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ВВедение
Предлагаемое учебное пособие подготовлено согласно программе дис-
циплины «Патофизиология» (дисциплинарный модуль 7 «Типовые формы 
патологии отдельных органов и систем»). целесообразность его составления 
продиктована особой сложностью нейроэндокринной системы, обусловлена 
быстрым развитием эндокринологии, обогащением ее новыми достижения-
ми и представлениями, не нашедшими соответствующего отражения в учеб-
ной литературе, необходимостью изложения их в доступной для студентов 
форме. В пособии представлены современные данные о строении и функции 
эндокринной системы, механизмах действия гормонов, физиологической 
роли отдельных желез внутренней секреции, их участии в механизмах адап-
тации к изменениям условий среды и действию экстремальных факторов. 
В учебном пособии представлены учебно-методические и контрольно-изме-
рительные материалы для аудиторной и внеаудиторной работы студентов. 
В пособии имеются вопросы для самоподготовки студентов, лабораторные 
задания для работы на практических занятиях, дополнительный учебный 
материал по теме, ситуационные задачи, вопросы к экзамену, вопросы для 
контроля знаний по разделу. Учебное пособие предназначено для студен-
тов, осваивающих основные образовательные программы специальности 




тема: Патофизиология нейроэндокринной системы
I. Патология щитовидной, паращитовидной и вилочковой желез
Вопросы для самоподготовки
1. Общий план строения Нэс (нейроэндокринной системы). эндок-
ринные железы, их особенности. центральные и периферические железы. 
Гипофиззависимые и гипофизнезависимые железы. Какой из отделов цНс 
является центром регулирующих влияний?
2. Функции нейроэндокринной системы.
3. Гормоны, определение понятия, биологическая роль. Основные 
свойства гормонов. Физиологические эффекты гормонов. Принципы клас-
сификации гормонов.
4. Механизмы действия гормонов на клетки-мишени. Нарушение усло-
вий действия гормонов на клетки-мишени. что понимается под пермиссив-
ным действием гормонов?
5. Принципы регуляции работы нейроэндокринной системы. Роль 
прямых и обратных связей. связи: положительные-отрицательные; верти-
кальные-горизонтальные; короткие-длинные. Их роль в нейроэндокринной 
регуляции.
6. Уровни нарушений гормональной регуляции. Понятие об акцепторе 
результата действия.
7. этиологические факторы, вызывающие нарушения синтеза гормо-
нов.
8. Понятие о первичных и вторичных эндокринопатиях. Причины пер-
вичных и вторичных нарушений функций желез.
9. Общие подходы к классификации нарушений эндокринных фун-
кций (гипо-, гипер- и дисфункции). Механизмы повышения и понижения 
функций эндокринных желез.
10. Общий патогенез эндокринных нарушений:
                 а) нарушение центральных механизмов регуляции;
                 б) железистые механизмы нарушений;
                 в) внежелезистые механизмы нарушений.
11. Понятие об абсолютной и относительной недостаточности желез.
12. Методы экспериментального изучения функций нейроэндокрин-
ной системы.
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13. Гормоны щитовидной железы. Регуляция их синтеза, биологичес-
кая роль.
14. Гипертиреоз (тиреотоксический зоб, базедова болезнь). этиология. 
Механизмы нарушения обмена веществ. Особенности функционирования 
различных органов и систем (ссс, нервной системы). Механизмы. Лабора-
торные признаки. Клинические симптомы (в том числе механизм развития 
экзофтальма).  Патогенетическая терапия.
15. Гипотиреоз. этиология и патогенез первичного гипотиреоза. эти-
ология и патогенез вторичного гипотиреоза. этиология и патогенез зоба 
хашимото. Обменные нарушения при гипотиреозе. Нарушения функций 
органов и систем. Влияние гипотиреоза матери на плод. Лабораторные при-
знаки. Клинические симптомы. Патогенетическая терапия.
16. Причины и механизмы развития эндемического зоба. Роль йода. 
Формы эндемического зоба (гипер-, гипо-, эутиреоидный).
17. Причины и последствия при изменении секреции тиреокальцитонина.
18. Паращитовидные железы. Гормоны. Роль в регуляции обмена веществ.
19. Гиперпаратиреоз. этиология. Нарушения функций органов и сис-
тем (в том числе костная ткань).
20. Гипопаратиреоз. этиология. Нарушение обмена са2+ и фосфора. 
Нарушения функций органов и систем. Причины и механизмы развития те-
тании (судорожного синдрома).
21. Вилочковая железа, ее участие в процессе иммуногенеза (становле-
нии иммунологической реактивности, приобретенной иммунологической 
толерантности). этиология нарушения функций вилочковой железы.
22. Гиперплазия вилочковой железы. Патогенез тимико-лимфатичес-
кого статуса. Механизмы развития мышечной слабости (миастении).
задание № 1. 
исследование сердечной деятельности  
у крыс с гипо- и гипертиреозом
Опыт выполняют на трех крысах (их предварительная подготовка про-
водится лаборантами):
— Первая крыса с гипертиреозом — состояние моделировали, вскарм-
ливая в течение 5 суток тиреоидином по 0,1 г на 100 г массы тела.
— Вторая крыса с гипотиреозом — состояние моделировали, вскарм-
ливая в течении 5 суток мерказолилом по 0,05 г на 100 г массы тела (либо 
метилтиоурацилом по 30 мг/100 г).  
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— Третья крыса — интактная (контрольная, здоровая).
Крыс вводят в эфирный наркоз, помещают на станок в положении 
«лежа на спине», подключают игольчатые электроды от электрокардиог-
рафа внутримышечно в конечности, сердечный электрод — свободен. Запи-
сывают эКГ во II отведении у трех животных. По эКГ подсчитывают чсс, 
оценивают характер эКГ. В выводе по эксперименту объясняют механизм 
наблюдаемых изменений.
задание № 2.
исследование основного обмена у крыс с гипо- и гипертиреозом
Крыс поочередно помещают в эксикатор, соединенный с манометром. 
В начале опыта давление в эксикаторе повышается за счет нагревания воз-
духа, поэтому следует выждать 8—10 минут, открыть манометр и привести 
его показание к нулю. Затем в последующие 10 минут производить отсчет по 
показаниям манометра.  Количество поглощенного кислорода измеряют в 
условных единицах шкалы манометра. Проанализировать основной обмен у 
крыс с различными состояниями щитовидной железы.









за 10 минут, в усл. ед. 
(основной обмен)
чсс
Вопрос по эксперименту: 
Каков механизм изменения температуры тела, уровня основного обме-
на, сердечного ритма при гипер- и гипотиреозе?
дополнительный учебный материал по теме 
(материал необходимо прочитать, выписать, запомнить)
«гормоны щитовидной железы»
Тирокальцитонин — не содержащий йода белковый гормон, который 
образуется в парафолликулярных клетках щитовидной железы, откуда он 
выделяется в кровь. секреторная активность парафолликулярных клеток не 
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регулируется гипофизом и прямо зависит от содержания Ca2+ в крови.
Поступающие в кровь тироксин и трийодтиронин обратимо связывают-
ся с белками сыворотки. Проникнув в клетку, значительная часть Т4 теряет 
один атом йода и превращается в Т3. Молекулярной мишенью (точкой при-
ложения действия) Т3 и Т4 является ДНК, в которой гормоны стимулируют 
транскрипцию и образование РНК. По всем параметрам своей активности Т3 
в 3—9 раз превосходит Т4.
Механизм усиления выработки энергии под влиянием физиологичес-
ких доз тиреоидных гормонов (анаболический и ростовой эффект) связан с 
тем, что вызываемое ими вначале небольшое снижение выработки энергии, 
приводя к изменению соотношения аТФ/аДФ, вызывает набухание мито-
хондрий, развертывание энергообразующей поверхности митохондриаль-
ных крист и последующее усиление выработки энергии.
Калоригенный эффект гормонов объясняется общим повышением 
интенсивности процессов, связанных с образованием и высвобождением 
энергии, активацией деятельности сердца, повышением активности синтеза 
Na+-K+-зависимой аТФазы и трансмембранного транспорта ионов. Разобща-
ющее действие Т3 и Т4 доказано лишь для их концентраций, во много раз 
превышающих физиологические.
Избыток тиреоидных гормонов вызывает деструкцию мембран мито-
хондрий через генетический аппарат клетки, регуляцию синтеза клеточных 
белков и ферментов. Кроме того, они оказывают стимулирующее действие 
на секрецию и эффекты соматотропина. В высоких концентрациях гормоны 
активируют протеазы и распад белков, стимулируют процессы глюконеоге-
неза из аминокислот, повышают уровень остаточного азота и усиливают вы-
деление его почками.
Кальцитонин в отношении кальциемии и резорбции кости является 
антагонистом паратгормону. Он способствует проникновению Ca2+ в кости, 
его отложению в них и понижению содержания Ca2+ в крови. стимулятором 





Образование аТФ ↓ -
Основной обмен ↑ ↓
Образование тепла ↑ ↓
Масса тела ↓ ↑
Температура тела Повышена до 
субфебрильной
Нормальная, ↓
Белковый обмен Отрицательный 
азотистый баланс
снижение синтеза белков
Углеводный обмен Гипергликемия Гипогликемия
жировой обмен Гиперкетонемия
Гипохолестеринемия






Задержка воды и 












Мышечная система Мышечная слабость, 
тремор
судороги







экзофтальм Узкие глазные щели
гипотиреозы
среди патогенных воздействий, приводящих к микседеме, следует осо-
бо отметить радиоактивные изотопы йода, которые могут попасть в окружа-
ющую среду при авариях ядерных реакторов, во время испытаний ядерного 
оружия и т.п. Радиоактивный йод представляет особую опасность для щито-
видной железы, так как в этой железе изотопы йода аккумулируются в высо-
кой концентрации, что вызывает ее тяжелое повреждение, тогда как другие 
органы и ткани остаются практически нетронутыми.
Важную роль в патогенезе микседемы может играть аутоиммунный ме-
ханизм. В результате аутоиммунных процессов в строме щитовидной желе-
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зы появляются лимфоплазмоцитарные инфильтраты с последующим разви-
тием деструкции тиреоидной паренхимы. это в итоге приводит к снижению 
функциональной активности железы.
своеобразие отеков при микседеме заключается в следующем. В от-
личие от сердечных, почечных и других отеков, отечная жидкость при мик-
седеме связывается с тканевыми белками, пропитывает ткани и образует 
слизеподобное вещество муцин, содержащий гиалуроновую и хондрои-
тинсерную кислоты. Развитию слизистого отека способствует лимфостаз. 
скапливаясь в коже, муцин приводит к ее утолщению, уплотнению и при-
пухлости. Такая кожа не собирается в складки и не оставляет ямок при на-
давливании.
этиология и патогенез гипотиреозов













белками крови, усиленное 
разрушение гормонов, 
блокада ядерных 











липолиза и синтеза 























Замедление синтеза и распада белка; повышение 
толерантности к углеводам, склонность к гипоглике-
мии, увеличение содержания в крови липопротеидов 
высокой и низкой плотности и особенно холестерина, 
задержка в тканях натрия и воды; резкое снижение 
окислительных процессов и основного обмена, умень-





сердечно-сосудистая система: брадикардия, 
падение систолического артериального давления, 
уменьшение систолического и минутного объема кро-
ви, снижение объема циркулирующей крови и скоро-
сти кровотока, наличие перикардиального выпота.
Дыхательная система: гиповентиляция, плев-
ральный выпот.
желудочно-кишечный тракт: тошнота, запоры, 
метеоризм, снижение секреторной и моторной де-
ятельности желудка.
Нервная система: вялость, апатия, сонливость, 
ослабление памяти, снижение интеллекта, замедле-
ние рефлексов и поведенческих реакций на внешние 
раздражители; нарушение психики вплоть до возник-
новения психозов.
Мышечная система: снижение физической ра-
ботоспособности, появление «червеобразных» (пос-
ледовательно сегментарных) сокращений скелетных 
мышц при их электростимуляции 
Другие симптомы Отеки, не оставляющие ямок при надавливании; 
припухшие веки, лицо и руки, опухшие ноги; снижен-
ная температура тела; грубые черты лица; сухая, хо-
лодная, желтоватая кожа; волосы ломкие, сухие, легко 
выпадающие; ломкость ногтей; гиперкератоз; увели-
чение массы тела; охриплость голоса; меноррагия, 
снижение слуха
Осложнения Гипотиреоидная (микседематозная) кома, часто 
возникающая у больных пожилого возраста. Разви-
тию комы способствуют переохлаждение, инфекции, 
физические травмы, хирургические вмешательства, 
наркоз. Кома проявляется резким снижением темпе-
ратуры тела (до 23—24°с), усилением брадикардии, 




эндемический зоб, внешне проявляющийся значительным прогресси-
рующим увеличением щитовидной железы, поражает большие контингенты 
в географических районах, для которых характерным является уменьшение 
количества йода в воде и почве, что приводит к снижению его потребления 
людьми. Такая ситуация чаще всего возникает в высокогорной местности 
или районах с подзолистой почвой. В мире насчитывается около 200 млн 
людей, страдающих эндемическим зобом. Профилактика заболеваемости 
эндемическим зобом заключается в добавлении в пищу необходимого коли-
чества йода; лечение — в применении тиреоидина и операции при большом 
зобе (струмэктомия).
этиология, патогенез и проявления эндемического  
и спорадического зоба
этиология и патогенез Проявления 
эндемический зоб
Дефицит йода в среде обитания → 
дефицит йода в питьевой воде и пище. 
Заболеванию способствует попадание 
в пищу производных тиомочевины, 
тиоурацила, избыточное потребление 
солей кальция и фтора. При снижении 
синтеза и концентрации в крови тирео-
идных гормонов увеличивается продук-
ция тиреотропина аденогипофизом. На 
фоне дефицита йода реализуется лишь 
морфогенетический эффект ТТГ (ги-
пертрофия и гиперплазия тиреоидных 
клеток, образование зоба)
Выраженное увеличение 
щитовидной железы; приступы 
удушья, дисфагия; охриплость 
голоса, афония; появление 
симптомов, характерных для 
микседемы. Если заболевание 
развивается в раннем детском 
возрасте, наблюдается отстава-
ние в росте, непропорциональ-





1. Дефект ферментных систем, 
приводящий к уменьшению поглоще-
ния и усвоения йода щитовидной желе-
зой → нарушение биосинтеза тиреоид-
ных гормонов
2. Нарушение использования ти-
реоидных гормонов в периферических 
тканях (периферическая ареактив-
ность). Патогенез такой же, как и при 
эндемическом зобе
аналогичен эндемическо-
му зобу. Отличиями являются: 
более редкое возникновение 
зоба, более часто встречаю-
щийся синдром глухонемоты 
и более выраженные явления 
тиреопривного кретинизма 





спорадический зоб возникает у людей, живущих в районах с нормаль-
ным содержанием йода. связано это с воздействием других патогенных фак-
торов, чаще всего наследственной природы. Врожденный спорадический 
зоб, за исключением крайне тяжелых форм, поддается рано начатой замес-
тительной терапии тиреоидными гормонами.
гипертиреозы
Диффузный токсический зоб — генетическое аутоиммунное заболевание 
с врожденным дефектом в иммунной системе, обусловленное повышенной сек-
рецией щитовидной железой гормонов тироксина и трийодтиронина, характе-
ризующееся, в первую очередь, изменениями сердечно-сосудистой и нервной 
системы. Вследствие изолированного дефекта иммунного надзора у таких боль-
ных синтезируются стимулирующие щитовидную железу иммуноглобулины, 
специфически реагирующие с антигенами щитовидной железы. Такие тирео-
идстимулирующие антитела обозначают как TSIg. Их действие на щитовидную 
железу почти полностью совпадает с эффектом тиреотропина, однако проявля-
ется быстрее и продолжается более длительное время. Полагают, что у больных 
базедовой болезнью имеется генетически обусловленный дефект определен-
ной популяции Т-супрессоров, что приводит к усиленному размножению клона 
продуцирующих В-лимфоцитов, продуцирующих TSIg-антитела.
Проявления диффузного токсического зоба  
(базедовой болезни) и их механизмы
Клинические симптомы Патогенез 
струма (зоб) — увеличение размеров 
железы 
Гиперплазия тканевых элементов 
железы
Тахикардия (до 120—150 в мин.), 
пароксизмальная желудочковая 
тахикардия, пароксизмальная или 
постоянная тахисистолическая 
форма мерцания предсердий
Прямое или опосредованное через 
катехоламины действие больших 
концентраций тиреоидных гормо-
нов на миокард → усиление распада 
белков, ослабление дыхательного 
контроля, повышение потребления 
миокардом кислорода, уменьшение 
запасов гликогена и КФ и возраста-
ние содержания в миокарде лактата
Возрастание минутного объема 
сердца
За счет увеличения частоты сердеч-
ных сокращений





Некрозогенное действие избытка 
катехоламинов, энергетический де-
фицит, невозможность развития 




давления при нормальном 
диастолическом давлении)
Увеличение сердечного выброса при 
одновременном увеличении объема 
микроциркуляторного русла
экзофтальм Повышение тонуса глазодвигатель-
ных мышц на фоне усиления сим-
патических влияний, увеличение 
объема ретробульбарной клетчатки 
за счет накопления в ней мукополи-
сахаридов, инфильтрация соедини-
тельной ткани орбиты лимфоцитами 
и плазматическими клетками, вари-
козное расширение вен орбиты
Другие глазные симптомы: симптом 
Грефе (отставание верхнего века 
от радужной оболочки), симптом 
Мебиуса (ослабление конвергенции 
глаз при приближении предмета к 
лицу), симптом Дельримпля
Усиление активности вегетативных 
влияний на соответствующие гла-
зодвигательные мышцы, снижение 
чувствительности роговицы к под-
сыханию (симптом Штельвага), па-
рез круговой мышцы глаза (симптом 
Дельримпля)
снижение секреторной 
активности желудка и выделения 
панкреатического сока
Действие тиреоидных гормонов, сни-
жение парасимпатического тонуса
Развитие поносов Раздражение слизистой кишечника 
плохо переваренным желудочным 
содержимым
цирроз печени Усиленная инактивация избытка ти-
реоидных гормонов → повышение 
проницаемости капилляров → разви-
тие серозного гепатита → паренхима-
тозный гепатит → цирроз печени
Нарушение функции 
надпочечников
Ускорение под влиянием тиреоид-
ных гормонов распада кортизола → 
дефицит кортизола → усиление фун-
кции надпочечников с последующим 
их истощением
Продолжение таблицы
Продолжение таблицы на стр. 15
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Нарушение функции половых желез 
(снижение либидо, нарушения 
менструального цикла у женщин, 
дегенеративные изменения в яичках 
и импотенция у мужчин)
Токсическое действие избытка ти-
реоидных гормонов, возникновение 
гормонального дисбаланса
Тремор пальцев рук, дрожание 
всего тела, мышечная слабость, 
мышечные параличи
Нарушение вегетативной регуляции
Повышение основного обмена, 
умеренная гипертермия, 
повышенная потливость, 
плохая переносимость высокой 
температуры окружающей среды
Калоригенный эффект избытка ти-
реоидных гормонов
снижение массы тела вплоть до 
развития кахексии, отрицательный 
азотистый баланс, повышение 
в крови остаточного азота и 
аминокислот
Белково-катаболический эффект из-
бытка тиреоидных гормонов, умень-
шение запасов жира в депо, тормо-





возбужденная речь, неспособность 
сосредоточиться, нарушение 
последовательности мышления, 
психастения, тревожный сон. По 
мере прогрессирования заболевания 
развиваются заторможенность, 
апатия, угнетение психической 
деятельности
Истощающее действие избытка тире-
оидных гормонов на нервные клетки 
и развитие в центральной нервной 
системе вначале состояния «раздра-
жительной слабости», а в дальней-
шем — глубокого торможения
При неблагоприятном течении гипертиреоза может возникнуть (при-
мерно в 20% случаев) тиреотоксический криз — тяжелое, часто угрожающее 
жизни больного состояние, характеризующееся сначала резким повыше-
нием, а затем резким падением систолического артериального давления 
(диастолическое артериальное давление может падать с самого начала кри-
за), развитием сердечной недостаточности (вплоть до отека легких), появ-
лением пароксизмов мерцания предсердий, резкой тахикардией (до 200 в 
мин.), адинамией, анурией, нарастанием страха смерти, потерей сознания. 
Нередко возникает нарастающая печеночная недостаточность. Тиреотокси-




Возникновение тиреотоксического криза провоцируется инфекцией, 
хирургическим вмешательством или каким-либо стрессорным воздействи-
ем. В основе криза лежит токсический эффект резко возросшего количества 
тиреоидных гормонов и надпочечниковая недостаточность.
Патология паращитовидных желез
Паратгормон — продукт секреторной деятельности паращитовидных 
желез. Паратгормон, наряду с тирокальцитонином, поддерживает постоян-
ное содержание кальция в крови. Функциональная активность околощито-
видных желез носит ауторегуляторный характер и зависит от уровня Ca2+ в 
крови. При гипокальциемии продукция паратгормона увеличивается, при 
гиперкальциемии — уменьшается. Основные запасы Ca находятся в костной 
ткани. 
При гипопаратиреозе чаще всего судороги возникают в мышцах верх-
них конечностей (мышцах-сгибателях). Вследствие спазма мышц лица воз-
никает «сардоническая улыбка». При спазме жевательных мышц возникает 
тризм (судорожное сжатие челюстей). судороги в мышцах верхних конеч-
ностей приводят к характерному положению руки («рука акушера»). следс-
твием длительного ларингоспазма может быть асфиксия.
Приступ судорог может длиться от нескольких минут до нескольких 
часов. 
При гиперпаратиреозе наиболее частым симптомом является образо-
вание камней в почках, обычно двустороннее и рецидивирующее. При при-
соединении инфекции могут развиться цистит, пиелит, пиелонефрит, гидро-
нефроз, уросепсис.
Острое течение гиперпаратиреоза может осложниться развитием ги-
перпаратиреоидного криза, сопровождающегося резким повышением содер-
жания Ca2+ в крови, достигающего критического уровня (3,5—4,25 ммоль/л). 
При этом у больных повышается температура тела до 40°с, появляется рез-
кая жажда, тошнота, неукротимая рвота (не связанная с приемом пищи), 




этиология, патогенез и клинические проявления  
гипо- и гиперпаратиреозов
этиология, патогенез Клинические проявления
Гипопаратиреоз
Удаление паращитовидных желез при тиреои-
дэктомии, воспаление, генетическая неполно-
ценность, аутоиммунное повреждение желез, 
лечение радиоактивным йодом токсического 
зоба → гиперпродукция паратгормона
Гипокальциемия, гипер-





ции органов и систем
Гиперпаратиреоз (болезнь Реклингаузена,  
или генерализованная фиброзно-кистозная остеодистрофия)
Возникает при аденомах или гиперплазии па-
ращитовидных желез.
Гиперпродукция паратгормона → активация 
остеокластов, усиленно продуцирующих ли-
монную кислоту → местный ацидоз → сти-
муляция перехода Ca2+ и фосфатов из кости в 
кровь → кистозные изменения кости, замеще-
ние костной ткани.
Гиперпродукция паратгормона → подавление 
реабсорбции фосфора в почечных канальцах 
→ усиление выделения фосфора с мочой → 
гипофосфатемия → компенсаторный выход 
неорганического фосфора из костей в кровь.
Гиперкальциемия 
Патофизиология тимуса
Тимус расположен за грудиной. В этом органе костномозговые стволо-
вые клетки трансформируются в зрелые Т-лимфоциты. часть Т-лимфоцитов 
постоянно находится в тимусе, где и разрушается, другая часть выходит в 
циркуляцию. эти циркулирующие Т-лимфоциты являются носителями им-
мунологической памяти. циркулируя в крови и лимфе и контактируя с В-
лимфоцитами, они передают последним иммунологическую информацию.
Вилочковая железа продуцирует гормоны, относящиеся к классу ко-
ротких пептидов и влияющие в основном на иммуногенную систему (тимо-
зины а1, в1, в4, В, В4, тимопоэтин-1, -2, тимический гуморальный фактор, 
тимостимулин, тимулин). Все они, кроме тимулина, являющегося нанопеп-
тидом, относятся к полипептидам. Гормоны вилочковой железы способс-
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Учебное пособие
твуют созреванию Т-лимфоцитов, восстанавливают реакции клеточного 
иммунитета у мышей с удаленным тимусом, обладают противоопухолевым 
действием. сопоставляя эффект тимусных гормонов с ролью Т-лимфоцитов 
в иммунных процессах, можно сказать, что тимус является одним из главных 
органов иммунной системы. Поэтому представляется вполне понятным, что 
врожденная гипоплазия или аплазия тимуса приводит к возникновению тя-
желых иммунодефицитов. 
В настоящее время доказано участие тимуса в двух патологических 
процессах — миастении и так называемом тимико-лимфатическом статусе.





снижение продукции  
гормонов:
— ↓ иммунологической реактивности
— Иммунодефицит
— Лимфопения
— атрофия лимфоидной ткани
— Гипогаммаглобулинемия
тимико-лимфатический статус
Впервые был описан в 1889 г. Пальтауфом. состояние, характеризу-
ющееся увеличением продукции гормонов тимуса в связи с гиперплазией 
вилочковой железы и всей лимфоидной ткани (лимфоузлы, миндалины, 
селезенка).
этиология:
1. Врожденный дефект. 
2. хроническая недостаточность коры надпочечников.
3. акромегалия.
4. Диффузный токсический зоб.
клиническая и лабораторная диагностика:
1. снижение неспецифической резистентности организма, в том числе 
в связи со снижением функции коры надпочечников. склонность к инфек-
ционным и кожным заболеваниям.
2. Утомляемость, вялость, апатия. связано с развитием мышечной 
слабости — миастении. Из тимуса выделен фактор — тимин, замедляющий 
передачу нервного импульса на мышечные клетки. Именно его секреция ле-
жит в основе злокачественной миастении.
3. склонность к ожирению.
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4. Нарушается деятельность сердечно-сосудистой системы (систоли-
ческий шум, артериальная гипотония).
5. абсолютный и относительный лимфоцитоз, эозинофилия, склон-
ность к гипогликемии.
6. Вторичные половые признаки выражены слабо, иногда — недораз-
витие половых органов.
7. При изолированном увеличении вилочковой железы у детей может 
развиться asthma thymicum. характеризуется приступами одышки, кашлем, 
набуханием шейных вен, цианозом, изменением голоса вплоть до афонии.
миастения (myasthenia gravis pseudoparalytica)
1. Обусловлена появлением в крови 
аутоантител к постсинаптическим 
ацетилхолиновым рецепторам → 
уменьшение в мышцах количества 
ацетилхолиновых рецепторов → 
постсинаптическая блокада проведения 
возбуждения.
2. Появление в тимусе В- и Т-лимфоцитов, 
повреждающих ацетилхолиновые 
рецепторы.
3. Повышение активности в организме 
ацетилхолинестеразы → снижение 
содержания ацетилхолина → ухудшение 
проведения нервного импульса.
4. Вовлечение в патологический процесс 
других эндокринных желез 
Нарастающая мышечная 
слабость, патологическая 
утомляемость мышц. В 













Взаимоотношения тимуса  
с другими железами внутренней секреции
антагонистическое синергическое 
Тимус — кора надпочечников
Тимус — половые железы
Примеры: 
1) гиперплазия тимуса 
→ недостаточность коры 
надпочечников;
2) ↑ глюкокортикоидов → ↓ размеров 
тимуса
Тимус — щитовидная железа
Тимозин — соматотропный гормон
Примеры:  
1) ↑ тимозина → ↑ сТГ → ↑ роста;




тема: Патофизиология нейроэндокринной системы 
II. Патология надпочечников, половых желез
Вопросы для самоподготовки к занятию
1. Биологическая роль гормонов коры надпочечников, их влияние на 
обмен веществ: гормоны, продуцируемые в клубочковой, сетчатой, пучковой 
зонах.
2. Механизмы регуляции функций коры надпочечников.
3. Гиперкортицизм. этиология болезни Иценко-Кушинга. этиология 
синдрома Иценко-Кушинга. Нарушение обмена веществ при болезни и син-
дроме Иценко-Кушинга. Нарушение функций органов и систем при болезни 
и синдроме Иценко-Кушинга. Клинические симптомы. Лабораторные при-
знаки болезни и синдрома Иценко-Кушинга.  Отличительные лабораторные 
признаки болезни от синдрома. Патогенетическая терапия.
4. Первичный гиперальдостеронизм (синдром Конна). этиология, па-
тогенез, основные проявления. Нарушения водно-электролитного обмена.
Вторичный гиперальдостеронизм. этиология, патогенез, основные 
проявления. Нарушения водно-электролитного обмена.
5. адреногенитальный синдром (аГс). этиология, патогенез. Формы 
адреногенитального синдрома (гетеро-, изосексуальная). Особенности раз-
вития аГс в детском возрасте и во взрослом состоянии. Клинические при-
знаки маскулинизации, феминизации, вирилизации, гирсутизма. Особен-
ности функционирования половых желез при аГс.
6. Острая надпочечниковая недостаточность. этиология, патогенез, ос-
новные проявления.
7. Последствия двусторонней адреналэктомии (ссс, ОцК, мышечная 
система). Причины гибели адреналэктомированных животных. Как можно 
сохранить жизнь адреналэктомированному животному, не прибегая к замес-
тительной терапии.
8. хроническая надпочечниковая недостаточность (болезнь аддисона). 
этиология, патогенез. Нарушение обмена веществ при болезни аддисона. Нару-
шения функций органов и систем. Клинические признаки болезни аддисона.
9. Гиперфункция мозгового вещества надпочечников. Причины. Нару-
шение обмена веществ при повышенной продукции катехоламинов. Нару-
шения функций органов и систем.
Патофизиология нейроэндокринной системы
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10. Мужские половые железы. Продуцируемые гормоны. Функции 
мужских половых гормонов.
11. Нарушение функций мужских половых желез: этиология и патоге-
нез. Проявление гипо- и гипергонадизма у мужчин.
12. женские половые железы. Продуцируемые гормоны. Функции жен-
ских половых гормонов.
13. Нарушение функций женских половых желез: этиология и патоге-
нез. Проявление гипо- и гипергонадизма у женщин.
14. Патогенез нарушений менструального цикла.
15. Понятие об инфантилизме.
16. Последствия кастрации в детском возрасте у взрослых?
17. Гормоны, продуцируемые гипофизом (передней, средней и задней 
доли). Влияние гормонов гипофиза на обмен веществ.
18. этиология и патогенез заболеваний, связанных с нарушением гипо-
таламо-гипофизарного комплекса.
19. Проявления полной недостаточности функций гипофиза:
а) болезнь симмондса;
б) гипофизэктомия у животных.
20. Формы патологии, связанные с нарушением продукции сТГ:
повышение продукции сТГ (в детском возрасте и у взрослых):
а) этиология и патогенез акромегалии;
б) этиология и патогенез гигантизма;
в) изменение белкового, жирового и углеводного обменов при гипер-
секреции сТГ;
снижение продукции сТГ:
а) этиология и патогенез гипофизарного нанизма;
б) основные проявления при снижении сТГ у взрослых.
21. Заболевания, связанные с гиперфункцией гипофиза.
22. Заболевания, связанные с нарушением продукции гонадотропных 
гормонов. Причины и последствия.
23. Причины и последствия недостаточной продукции аДГ. Механиз-
мы обменных нарушений при несахарном диабете.
24. Причины и последствия избыточной продукции аДГ.
25. Роль окситоцина в норме и при патологии.
22
Учебное пособие
задание № 1.  
общие проявления надпочечниковой недостаточности у белых 
крыс. изменение их чувствительности к физической нагрузке
Операция по удалению надпочечников производится за 2—3 дня до за-
нятия лаборантами (либо желающими студентами). Операцию проводят с 
соблюдением правил асептики. животное наркотизируют эфиром. Нарко-
тизированную крысу привязывают к станку спинкой вверх, выстригают по 
средней линии спины в области грудных и поясничных позвонков шерсть. 
Кожу обрабатывают йодом (или спиртом). Делают продольный разрез кожи 
длиной 2—4 см по среднепозвоночной линии. Затем с каждой стороны рас-
секают апоневроз (отступив по 0,5 см от края позвоночника). Мышцы раз-
двигают тупым путем. Около верхнего полюса каждой почки находят над-
почечники, подводят под них лигатуру, перевязывают сосуды, надпочечник 
удаляют. Рану послойно зашивают. животных используют в опыте через 
2—3 дня после операции.
О функциональном состоянии надпочечников судят по количеству эо-
зинофилов в крови экспериментальных крыс. У контрольной и опытной (с 
удаленными надпочечниками) крыс определяют исходное количество эози-
нофилов. Для этого ножницами отрезают кончик хвоста и набирают кровь в 
лейкоцитарный меланжер до метки 0,5. Затем разбавляют до метки II жид-
костью Дункера (2% раствор эозина — 5 мл + ацетон — 5мл + вода — 100 мл). 
Меланжер встряхивают качающимися движениями 2—3 раза. через 3 мину-
ты подсчитывают количество эозинофилов во всей камере Горяева (имеют 
розовое окрашивание в 100 больших квадратах).
Полученное количество клеток умножают на 5*109 и, таким образом, 
определяют содержание эозинофилов в 1 литре крови. 
После взятия крови крыс помещают в сосуд с водой (t = 35—370с). Изу-
чают продолжительность плавания каждой крысы и их подвижность. Уста-
навливают разницу в поведении животных, определяют чД после плавания. 
через 30 минут от начала опыта у животных повторно берут кровь для под-





























чем объяснить различную чувствительность к физической нагрузке 



































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































   
































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































функциональные эффекты адреналина и норадреналина
структура, функция адреналин норадреналин
Идентичность действия
систолическое давление Увеличивает Увеличивает
Коронарные сосуды Расширяет Расширяет
Глюкоза крови Увеличивает Увеличивает
Зрачок Расширяет Расширяет
секреция кортикотропина стимулирует стимулирует
Различие в действиях
Диастолическое давление Не влияет или снижает Увеличивает




Кровоток в мышцах Увеличивает на 100% Не влияет или 
уменьшает
Кровоток в мозге Увеличивает на 20% слегка уменьшает
Бронхиальная мускулатура Расслабляет сокращает






клубочковая зона коры надпочечников
гиперальдостеронизм гипоальдостеронизм
Первичный Вторичный Первичный Вторичный
Продукция ренина = ↑ ↑ ↓
содержание Na+ в плазме 
крови
↑ = ↓ ↓
содержание К+ в плазме крови ↓ = ↑ ↑
ОцК ↑ = ↓ ↓
аД ↑ = ↓ ↓
Мышечная слабость + - + +
Парестезии, судороги, 
брадикардия 






- = = =
Полиурия (а также жажда и 
никтурия)
+ -
Отеки - + - -
0
Учебное пособие














Углеводный обмен Гипергликемия за счет:
1) усиления глюконеогене-
за; 
2) торможения перехода 
глюкозы в жир; 
3) торможения декарбок-




4) повышения активности 
глюкозо-6-фосфатазы в пе-
чени, что способствует пе-























Белковый обмен Усиливается катаболизм 
белков и тормозится их 
синтез преимущественно в 
мышцах и мезенхимальных 
элементах
Выделение азота с 
мочой
↑
синтез антител ↓, иммунодефицит
Костная ткань Нарушается образование 
белкового каркаса, тор-




кальция с мочой, снижение 
концентрации активных 
метаболитов витамина D 
в крови, снижение абсорб-
ции кальция в кишечнике. 
сопровождается болевым 
синдромом, переломами 
ребер и других костей, в 
подростковом возрасте ран-





жировой обмен Ожирение за счет:
1) гипергликемии, которая 
активирует синтез тригли-
церидов и уменьшает ката-
болизм в жировой ткани;
2) уменьшения окисления 
жирных кислот в печени в 
связи с увеличением в ней 




липолиз, что способствует 
увеличению содержания 
триглицеридов и общего 
холестерина в крови.
Масса тела увеличивается 
за счет висцерального жира 
(в области туловища и лица 
— «лунообразное лицо», 
кроме того, оно краснеет 




Водно-солевой обмен содержание Na+ в плазме 
крови ↑
содержание 
Na+ в плазме 
крови ↓
=
содержание К+ в плазме 
крови ↓
содержание 
К+ в плазме 
крови ↑







аритмии, отеки голеней. 

















































(в случае избыточно 
продукции аКТГ).
стрии (распад коллагена, 
истончение кожи и 
ожирение; появляются на 



















У женщин (вследствие 
гиперсекреции 
надпочечниковых 
андрогенов) — гирсутизм, 
поликистоз яичников, 
бесплодие, олиго-, опсо-, 
аменорея.
У мужчин (вследствие 
подавления тестикулярных 

































сетчатая зона коры надпочечников
гиперфункция гипофункция
адреногенитальный  
синдром (врожденная  








P450c17, 3β-HSD, P450c21, 
P450c11, P450OR)







У девочек — вирилизация, 
маскулинизация, 
псевдогермофродитизм.




















У детей и взрослых
Гормонпродуцирую-





- у лиц мужского пола: 
преждевременное половое 
развитие,




- у лиц мужского пола: 
феминизация,








Феохромоцитома Клинически не проявляется, т.к. 








аД ↑ (пароксизмальная или 
стойкая). 







(сердечная астма, отек 
легких).
Пароксизмы нарушения 
сердечного ритма — фактор 





Катехоламиновый шок — 












Зрение снижения зрения. 






тема: роль гиПофиза и надПочечникоВ В 
формироВании адаПтаЦии организма к дейстВию 
чрезВычайных раздраЖителей. 
Учение г. селье о стрессе
Вопросы для самоподготовки
1. Гипоталамо-гипофизарный комплекс и его роль в физиологии и па-
тологии эндокринных желез.
2. Нейросекреторные клетки гипоталамуса. Их роль в работе эндокрин-
ной системы. Основной путь реализации гипоталамических влияний на ней-
роэндокринную систему.
3. Учение Г. селье о стрессе. Понятие об Оас (общем адаптационном 
синдроме).
4. жВс (железы внутренней секреции), участвующие в реализации 
стресс-реакции.
5. стадии течения адаптационного синдрома. характеристика каждой 
из них.
6. Триада  Г. селье.
7. Гормоны адаптации. Понятие о синтаксических кататоксических 
гормонах.
8. специфические и неспецифические защитные механизмы. Механиз-
мы повышения неспецифической резистентности.
9. Болезни адаптации.
10. Значение учения Г. селье для практической медицины.
задание № 1. 
Влияние физической нагрузки на выносливость к гипоксии
Опыт проводят на трех мышах. животных последовательно погружают 
в сосуд с водой. Первая мышь плавает 5 мин., вторая — 3 мин., третья — 1 
мин. После плавательной нагрузки всех мышей подвергают действию гипок-
сической гипоксии. Отмечают продолжительность жизни каждой подопыт-
ной и контрольной (не плававшей) мыши.

















дополнительный учебный материал по теме  
(материал необходимо прочитать, запомнить) 
«гормоны гипофиза и их основные эффекты»






действие; стимуляция роста и разви-
тия скелета и мышц; усиление липоли-







тикоидов, минералокортикоидов и 
андрогенов в коре надпочечников, 
мобилизует жиры из жировых депо и 
способствует их окислению; усиливает 
кетогенез; способствует накоплению 
гликогена в мышцах и транспорту в 
них аминокислот; усиливает выработ-











У женщин стимулирует созревание 






У женщин способствует овуляции и об-
разованию желтого тела в яичниках. У 
мужчин вызывает дифференциацию 
клеток интерстициальной ткани и яичка 





стимулирует образование молока в мо-
лочных железах и процесса лактации, 















фект и стимулирует использование 






Усиливает реабсорбцию воды и мочи 
в почечных канальцах (уменьшение 
диуреза); оказывает вазопрессорный 
эффект в концентрациях, намного пре-
вышающих физиологические или при 
повышении чувствительности сосудов 
к нему
Окситоцин Задняя доля 
гипофиза 
(нейрогипофиз)
Вызывает сокращение миометрия и 
миоэпителиальных клеток молочных 
желез; принимает участие в иници-
ировании родов. Действие на матку 
проявляется в процессе родов
Функция аденогипофиза контролируется медиобазальной частью гипо-
таламуса, где вырабатываются рилизинг-факторы. Здесь находятся и рецеп-
торы, где вырабатываются рилизинг-факторы. Здесь находятся и рецепторы 
для соответствующих тропных гормонов гипофиза. Иными словами, гипота-
ламическая регуляция функций аденогипофиза осуществляется по принци-
пу и прямой, и обратной связи. Причем рилизинг-факторы высвобождаются 
в кровь. В настоящее время выделены рилизинг-факторы по отношению ко 
всем гормонам аденогипофиза, а также к меланотропину, вырабатывающе-
муся в промежуточной доле гипофиза.
концепция стресса. общий адаптационный синдром.  
Болезни адаптации
селье (Selye) ганс (1907—1982) —  
канадский патолог.  
Родился в Вене 26 января 1907 года.   
с 1932 года в жил и работал в Канаде. 
сформулировал концепцию стресса, 
ввел понятия адаптационного синдрома, 
болезней адаптации и др. селье установил 
роль нарушений баланса электролитов  
и стероидных гормонов в развитии некроза 
миокарда, предложил методы  
его профилактики.  





стресс (от английского stress — напряжение) представляет собой со-
вокупность защитных и повреждающих реакций организма, которые воз-
никают в результате нейроэндокринных и метаболических сдвигов в ответ 
на действие чрезвычайных или патологических факторов, проявляющихся 
адаптационным синдромом. 
Термин стресс был введен в научную медицинскую литературу в 1936 
году канадским патологом Гансом селье, определившим стресс «как неспе-
цифический ответ организма на любое предъявленное ему требование». 
Толчком к формированию концепции стресса послужили ему наблюдения 
в студенческие годы над стереотипными реакциями при различных забо-
леваниях. Так, он обратил внимание на то, что потеря аппетита, исхудание, 
снижение мышечной силы, повышение температуры, слабость и другие 
признаки отмечаются при многих заболеваниях инфекционного или неин-
фекционного характера. Позже, вводя экспериментальным животным не-
очищенные и токсические вытяжки тканей, а также при травмах, инфекци-
ях, кровотечениях, нервном возбуждении и т. д., он наблюдал стандартные 
изменения в ряде органов, которые обозначил как общий адаптационный 
синдром, или синдром биологического стресса, состоящий из трех стадий: 1) 
стадия тревоги; 2) стадия сопротивления, или резистентности; 3) стадия ис-
тощения. стадия тревоги развивается сразу после действия чрезвычайного 
раздражителя и продолжается в течение 24—48 часов. Она сопровождается 
сложными изменениями нейроэндокринной и других систем и органов це-
лостного организма, приводящими к развитию адаптивных реакций, причем 
резистентность организма после первоначального снижения повышается. 
Однако изменения, наблюдаемые в организме в стадии тревоги и резистен-
тности, направлены не на приспособление к чрезвычайным воздействиям, 
а на осуществление защитной реакции. За стадией тревоги (в зависимости 
от силы и продолжительности действия раздражителя при условии, что они 
не превышают компенсаторных возможностей организма) может наступить 
стадия резистентности, или устойчивости, организма. Для нее характерно 
повышение устойчивости организма к патогенным воздействиям. Нейроэн-
докринная система не претерпевает таких значительных изменений, как в 
первой стадии. В результате действия сильного или часто повторяющегося 
раздражителя происходит истощение компенсаторных возможностей орга-
низма. следствием этого является переход стадии тревоги, или следующей 
стадии резистентности, в стадию истощения. Для стадии истощения харак-
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терно нарушение приспособляемости организма к условиям существования 
и устойчивости к сильным раздражителям. считают, что трехстадийное те-
чение стресса составляет основу стресса, и в третьей фазе организм утрачи-
вает энергетические ресурсы, адаптация становится невозможной. Одновре-
менно Г. селье была установлена триада функциональных и морфологичес-
ких изменений во внутренних органах в виде сморщивания тимуса, атрофии 
лимфатических узлов, образования язв в желудке и кишечнике. Возникно-
вение таких сдвигов, по его мнению, обусловлено избыточной продукцией 
кортикотропина и глюкокортикоидов. 
Таким образом, Г. селье были установлены факты фундаментального 
значения, в том числе роль гормонов системы «гипофиз — кора надпочечни-
ков» в механизме стресса. 
этиология стресса
Факторы, вызывающие стресс-реакцию, получили название стрессоров. 
Они различны по силе, продолжительности и специфичности, но основная 
их роль в живом организме заключается в мобилизации неспецифической 
биологической реакции, т. е. стресса. стресс возникает не только при дейс-
твии сильных или чрезвычайных раздражителей, но и слабых, длительно 
повторяющихся. сам Г. селье в своей книге «стресс без дистресса» (1982) 
указывает, что «…концепция стресса очень стара. Вероятно, еще доистори-
ческому человеку приходило в голову, что изнеможение после тяжких тру-
дов, длительное пребывание на холоде или жаре, кровопотеря, мучительный 
страх и любое заболевание имеют нечто общее. Он не осознавал сходства в 
реакциях на все, что превышало его силы, но когда приходило это ощуще-
ние, инстинктивно понимал, что достиг предела своих возможностей». В 
условиях патологии стресс вызывается «сильными», «экстремальными» 
или «чрезвычайными раздражителями», приводящими к шоку или даже 
смерти. При этом еще Г. селье указывал, что состояние стресса вызывает-
ся как при избыточном действии раздражителя, так и при отсутствии при-
вычных, необходимых воздействий (например, при отсутствии силы земно-
го притяжения, звуковых раздражителей). Причинами стресса могут быть 
психосоциальные, производственные, бытовые трудности, которые надо 
преодолевать, инфекция, болевые факторы, тяжелая физическая нагрузка, 
высокая температура или холод, голод, адинамия, гипоксия и даже неприят-
ные воспоминания. селье писал о причинах стресса: «Все приятное и непри-
ятное, что ускоряет ритм жизни, может приводить к стрессу. Болезненный 
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удар и страстный поцелуй в одинаковой мере могут быть его причиной». Все 
стрессоры, в зависимости от характера вызываемых изменений в организме, 
подразделяются на системные, в результате действия которых развивается 
общий адаптационный синдром, и топические (локальные), формирующие 
локальный стресс, классическим примером которого являются факторы, вы-
зывающие воспаление. Для развития стресса имеет значение и реактивность 
организма, ибо нарушение нервной, эндокринной систем, обмена веществ, 
перенесенные заболевания и т. д. изменяют способность организма реагиро-
вать на действие стрессоров. 
общий патогенез стресса
стрессорные факторы, действующие на организм, вызывают в нем 
цепь защитно-приспособительных реакций, заключающихся в изменении 
нервных, гормональных, метаболических и физиологических процессов. 
Действие стрессорного раздражителя индуцирует развитие общего адапта-
ционного синдрома (Оас). Оас — проявление стресса в его временном раз-
витии, поэтому под Оас следует понимать совокупность неспецифических 
приспособительных реакций, возникающих в ответ на действие стрессорно-
го фактора и направленных на преодоление неблагоприятного влияния ука-
занного агента на здоровье. Оас открыл и изучил Ганс селье.













— Первая стадия — тревоги (мобилизации), она подразделяется 
на две фазы: фаза шока и фаза противошока. В фазу шока возникает угроза 
всем жизненно важным функциям организма, при этом развиваются гипок-
сия, снижение артериального давления, гипотермия, гипогликемия, а орга-
низм оказывается подверженным повреждению и может погибнуть, если не 
включится механизм действия адаптивных гормонов. В фазу противошока 
начинается активация надпочечников, выброс кортикостероидов; резистен-
тность при этом нарастает и наступает вторая стадия Оас. 
— Вторая стадия (резистентности) — уровень резистентности дол-
гое время держится на высоком уровне, достаточном для сопротивления ор-
ганизма стрессору, и если стрессор прекращает действие, то резистентность 
возвращается к норме, организм выживает; при этом резистентность повы-
шается неспецифически, т.е. ко всем возможным агентам. Если стрессор си-
лен и продолжает действовать, то возможно наступление третьей стадии.
— третья стадия (истощение) характеризуется всеми признаками, 
характерными для фазы шока, резистентность падает, организм подвержен 
повреждающему действию стрессоров вплоть до гибели. 
морфологическая триада при стрессе: а) инволюция тимико-
лимфатического аппарата — уменьшение в размерах тимуса, лимфоузлов, 
селезенки; б) кровоточащие язвы желудочно-кишечного тракта; в) гипер-
трофия надпочечников. 
гематологические изменения при стрессе: а) лимфопения — ли-
зис лимфоцитов и их уход в ткани; распад лимфоцитов обеспечивает выброс 
из них энергетических и пластических (РНК, ДНК, белка) субстанций, выход 
лимфоцитов в ткани — обеспечение иммунной защиты; б) эозинопения — 
признак защиты, эозинофилы уходят в ткани, обеспечивают там разруше-
ние гистамина и таким образом уменьшают повреждение в тканях; в) ней-
трофильный лейкоцитоз — выброс в циркуляцию из костного мозга имею-
щегося запаса нейтрофилов, этим обеспечивается неспецифическая защита 
от бактерий.
Биохимические изменения при стрессе: а) изменяется общий об-
мен: первая фаза — катаболическая - (распад белков, жиров, углеводов, 
распад и лизис клеток в очаге повреждения и по всему организму) — при од-
номоментном действии стрессора продолжается не более 3-х суток; вторая 
фаза — анаболическая — в стадию резистентности: а) усиливается синтез 
белка, активизируется пролиферация, замещение погибших клеток на но-
вые; б) гипергликемия — в результате глюконеогенеза синтез новой глюко-
зы из белков — действие гормонов коры надпочечников; в) распад жиров с 
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освобождением энергии и использованием ее в метаболизме и питании кле-
ток; г) задержка воды и натрия в организме.   
 Патогенез общего адаптационного синдрома: пусковые факторы: 
1) адреналин; 2) кора мозга; 3) хеморецепторы гипофиза → ретикулярная 
формация → возбуждение центров гипоталамуса и выброс релизинг-фак-
торов → активация передней доли гипофиза и выброс тропных гормонов 
(аКТГ, сТГ) → усиление секреции гормонов коры надпочечников (глюко- и 
минералокортикоидов) → повышение резистентности организма опосредо-
ванно через действие гормонов на все виды обмена. 
Патогенез общего адаптационного синдрома
характеристика адаптивных гормонов передней доли гипофиза и коры 
надпочечников: 
а) аКТГ (адренокортикотропный гормон) — пептидный, катаболичес-
кий; запускает выброс глюко- и минералокортикоидов; 
б) глюкокортикоиды — стероидные гормоны (кортикостерон, кор-
тизон, гидрокортизон и другие, их более 10) катаболического действия: 
● регулируют белковый и углеводный обмен, ● активизируют глюконеоге-
Патофизиология нейроэндокринной системы

нез, ● стабилизируют мембраны — уменьшают их проницаемость, предуп-
реждая повреждение клеток; 
в) минералокортикоиды (ДОК — дезоксикортикостерон, альдостерон) — 
стероиды, регулируют водно-солевой обмен — задерживают натрий, выво-
дят калий, задерживают в организме воду. 
Влияние на воспаление: глюкокортикоиды — противовоспалительные, 
т.е. снижают воспаление; минералокортикоиды — провоспалительные — 
усиливают воспаление. 
Лечебное применение адаптивных гормонов (глюкокортикоидов): а) 
при патологическом течении воспаления; б) для борьбы с аллергией, с целью 
иммунодепрессии; г) для усиления защиты при экстремальных состояниях. 
Болезни адаптации
стресс-реакция — это не только способ достижения резистентности. В 
ряде случаев возможна трансформация реакции адаптации в реакцию деза-
даптации, повреждения, когда стрессорная реакция способствует развитию 
болезней, так называемых «болезней адаптации», по Г. селье. 
Болезни адаптации — это заболевания, возникающие в результате не-
совершенства механизмов Оас, его относительной целесообразности, это 
результат или недостаточного стрессового ответа или продолжительной и 
выраженной гиперфункции стрессовых механизмов.
Неблагоприятные факторы стресса.  К числу неблагоприятных фак-
торов стресса следует, прежде всего, отнести необычайно длительное дейс-
твие высоких доз ГК и Кх. Во время стресса концентрация Кх в крови может 
увеличиться в 20—50 раз и более. Ганс селье описал триаду изменений, ха-
рактерную для любого выраженного стресса:  гипертрофия коры надпочеч-
ников, инволюция тимико-лимфатического аппарата и образование язв в 
желудочно-кишечном тракте.
Таким образом, стресс-реакция при определенных условиях мо-
жет превратиться из звена адаптации организма к различным факторам 
в звено патогенеза различных заболеваний. В настоящее время показана 
роль стресса как главного этиологического фактора язвенных поражений 
слизистой желудка и 12-перстной кишки, ишемической болезни сердца, 
гипертонической болезни, атеросклероза. стресс, особенно хронический, 
способствует также развитию иммунодефицитных состояний, аутоиммун-





жизнь невозможна без стрессов. Г. селье писал, что полная свобода 
от стресса означает смерть. Г. селье предложил различать 2 типа стресса 
— эустресс и дистресс (англ. distress — истощение, несчастье). эустресс 
— это физиологический стресс, адаптационный, он мобилизует и трени-
рует защитные ресурсы организма, не причиняя ему вреда. Дистресс — это 
патологический, вредоносный или неприятный стресс, приводящий к 
развитию патологии. эустресс — оптимальное протекание Оас — точное 
соответствие реакции уровню повреждения. «Положительный» стресс 
ведет к длительному пребыванию в состоянии приподнятого настроения, 
что весьма благотворно влияет на организм: повышается иммунитет, от-
ступают болезни, человек чувствует прилив радости, отлично выглядит и 
замечательно себя чувствует. Дистресс — неблагоприятное течение Оас, с 
ним необходимо бороться. «Отрицательный» стресс надолго выбивает из 
колеи и заметно подрывает здоровье. Основные симптомы: рассеянность, 
повышенная возбудимость, постоянная усталость, потеря чувства юмора, 
резкое увеличение количества выкуриваемых сигарет (с одновременно по-
явившимся пристрастием к алкоголю), пропажа сна и аппетита, ухудшение 
памяти.  Иногда возможны так называемые «психосоматические» боли в 
области головы, спины, желудка. 
Формы дистресса: 
1) эмоциональный дистресс — стрессоры действуют длительно, возни-
кают тяжелые соматические заболевания (гипертоническая болезнь, атерос-
клероз, ишемическая болезнь сердца, язвенная болезнь желудка и 12-перс-
тной кишки, бронхиальная астма и другие аллергические заболевания, осо-
бенно кожи) или неврозы (психосоматические заболевания); 
2) дистресс, связанный с патологией гормональных механизмов: 
а) глюкокортикоидная недостаточность при экстремальных состояни-
ях — глюкокортикоидов не хватает, особенно в стадии тревоги, и возникает 
их дефицит; при экстремальных состояниях глюкокортикоидов много, но 
рецепторы к ним на клетках не чувствительны; после длительной терапии 
глюкокортикоидами синтез собственных глюкокортикоидов снижен; врож-
денная глюкокортикоидная недостаточность у детей часто сопровождается 
тимико-лимфатическим статусом (status thymicolymphaticus) — увеличены 
тимус и лимфоузлы. Глюкокортикоидная недостаточность проявляется в 
снижении резистентности, в невозможности отвечать реакцией на стресс, в 
снижении функции организма вплоть до шока;  
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б) избыточная глюкокортикоидная активность проявляется в виде ис-
тощения, снижения резистентности к инфекции, артериальной гипертен-
зии, гипергликемии — сахарный диабет; возникает при избыточной секре-
ции глюкокортикоидов, при медленном их разрушении, при избыточной 
чувствительности рецепторов к глюкокортикоидам и при терапии этими 
гормонами в период их назначения; 
в) избыточная минералокортикоидная активность проявляется в виде 
активации воспаления (артриты, миокардиты, периартерииты, склерози-
рование сосудов, нефросклероз, артериальная гипертензия); возникает в 
условиях, усугубляющих усиленное действие минералокортикоидов:  охлаж-
дение, избыточное потребление хлористого натрия и белков, перенесенные 
другие заболевания. 
методы определения реакции стресс
1. Определение содержания гормонов аКТГ, глюко- и минералокорти-
коидов в крови.
 2. Определение продуктов метаболизма гормонов в моче — 17-оксике-
тостероидов. 
3. Исследование динамики веса (особенно у детей) — в стадии тревоги 
вес падает, в стадии резистентности вес растет. 
4. Определение содержания эозинофилов в крови — эозинопения. 
5. Проба Торна — введение аКТГ вызывает при нормальном функциони-
ровании коры надпочечников падение числа эозинофилов в крови в 2 раза. 
6. Определение степени эмоционального стресса по тонусу мышц: чем 
выше тонус, тем выше степень стресса. 
7. Определение содержания катехоламинов, метаболита адреналина 
(ванилилминдальной кислоты — ВМК).
общие принципы профилактики стресса
Повышение устойчивости организма человека к стрессу является одной 
из важнейших социальных задач. В настоящее время показано, что многие 
симпатолитики, М-холиноблокаторы (например, производное индола — ре-
зерпин, являющийся центральным и периферическим симпатолитиком; М-
холиноблокатор — амизил) профилактируют стресс. Очень широко в стрес-
сорных ситуациях и для их профилактики используются транквилизаторы, 
особенно производные бензодиазепина (седуксен, элениум и др.). После 
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введения их в организм при стрессе уменьшается содержание адреналина в 
гипоталамусе и степень выраженности нарастания его в крови. Как известно, 
адреналин является стимулятором адренергических структур ретикулярной 
формации и гипоталамуса, синтеза и секреции адреналина в мозговом ве-
ществе надпочечников и формирования состояний тревоги, страха, гнева, 
агрессии. Механизмы адаптации связывают с увеличением эффективнос-
ти центральных тормозных систем головного мозга в результате усиления 
синтеза ГаМК, дофамина, энкефалинов, эндорфинов, а также усиления об-
разования простагландинов и аденозина. Широкое применение для профи-
лактики стресса находят антиоксиданты, особенно пищевые антиоксиданты 
— ионол, витамин Е, которые тормозят интенсивность перекисного окисле-
ния липидов, столь характерного для стресса. 
Г. селье предложил несколько методов профилактики перехода дист-
ресса в эустресс: 
1. Рекреация — дозированные, окрашенные положительными эмоция-
ми физические нагрузки (активируется синтез дофаминов, улучшается мик-
роциркуляция, инактивируются шлаки обменных процессов, снижаются не-
гативные эффекты катехоламинов). 
2. Релакса́ция — снижение тонуса скелетной мускулатуры. Релаксация 
может быть достигнута в результате применения специальных психофизио-
логических техник, физиотерапии и лекарственных препаратов. считается, 
что релаксация способствует снятию психического напряжения, из-за чего 
она широко применяется в психотерапии, при гипнозе и самогипнозе, в йоге 
и во многих других оздоровительных системах. Релаксация, наряду с меди-
тацией, приобрела большую популярность как средство борьбы со стрессом. 
3. Катарсис — индивидуальный или групповой процесс высвобождения 
психической энергии, эмоциональной разрядки, способствующей уменьше-
нию или снятию тревоги, конфликта, фрустрации посредством их вербали-




ситУаЦионные задачи По теме  
«Патофизиология нейроэндокринной системы»
задача № 1
Приведите аргументированные доказательства (или опровергните) 
расхожего мнения, что при поражении (повреждении, заболевании) одной 
железы в дальнейшем нарушается сбалансированность работы всей эндок-
ринной системы.
задача № 2 
Объясните механизм развития «синдрома отмены» после длительной 
терапии глюкокортикоидами, а затем резкого прекращения поступления их 
в организм. Опишите состояние больного.
задача № 3
аргументированно докажите наличие взаимосвязи между:
• поджелудочной железой и корой надпочечников;
• паращитовидной и щитовидной железами;
• тимусом и половыми железами;
• корой надпочечников и тимусом;
• корой надпочечников и половыми железами;
• корой надпочечников и щитовидной железой.
задача № 4
Больному а. 20 лет. Поступил на обследование для постановки диа-
гноза. Из анамнеза известно, что в возрасте 10 лет рост мальчика был 
180 см. 
В настоящее время рост пациента 220 см. Обследование: h = 220 см, m 
тела = 123 кг, AD = 135/80, глюкоза крови — 9 ммоль/л.
Вопросы:
• Какую патологию эндокринной системы можно предположить?
• чем объясняется чрезвычайный рост больного?
• Объясните механизм развития гипергликемии и ее последствия.
задача № 5
Больному М. 30 лет. Поступил в клинику с жалобами на головную боль, 
сонливость, изменение внешности за последние 2 года, в течение которых и 
считает себя больным. 
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Обследование: увеличение надбровных дуг, подбородка, носа, уш-
ных раковин, расхождение зубов. Непропорционально увеличены кисти 
и стопы. AD = 160/95, чсс — 90 уд, увеличение размеров печени, границы 
сердца расширены, глюкоза крови — 10 ммоль/л, общий белок — 90 г/л, 
глюкоза мочи +.
Вопросы:
• Какую патологию эндокринной системы можно предположить?
• чем объясняется увеличение конечностей и внутренних органов?
• Объясните механизмы возникновения гипергликемии и глюкозу-
рии.
задача № 6
Больной а. 24 года. Поступила в клинику с жалобами на аменорею. Об-
следование: h =110 см, m = 48 кг. Отставание в росте отмечалось с 3-летнего 
возраста. Телосложение пропорциональное, кожа дряблая, лицо старообраз-
ное. Половые органы инфантильны, молочные железы не развиты. Интел-
лект сохранен, глюкоза крови — 4 ммоль/л, общий белок — 58 г/л.
Вопросы:
• Какую патологию эндокринной системы можно предположить?
• чем объясняется низкий рост, дряблость кожи, инфантилизм поло-
вых органов?
• Оцените содержание глюкозы и белка в крови.
задача № 7
У больной В. (30 лет) во время родов наблюдалась массивная потеря 
крови. В течение 6 месяцев спустя отмечались следующие изменения: резкое 
похудание (на 10 кг от веса до беременности), дистрофические изменения 
кожи, выпадение волос, атрофия мышц, гипотрофия внутренних органов.
Обследование: AD = 100/60, чсс — 90 уд, t0 = 35,10C, глюкоза крови — 
3 ммоль/л, общий белок — 50 г/л.
Вопросы:
• Какую патологию эндокринной системы можно предположить?
• Объясните механизм возникновения клинических и лабораторных 
симптомов.
задача № 8 
Больная с. (46 лет) предъявляет жалобы на резкое похудание (10 кг в 
течение года), раздражительность, постоянное чувство тревоги. Отмечает 
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постоянное чувство жара, дрожание рук и губ, сердцебиение. Заболела год 
назад, вскоре после смерти мужа. 
Обследование: AD = 160/70, чсс — 130 уд, t0 = 37,60C, глюкоза крови — 
7,2 ммоль/л, холестерин — 3 ммоль/л, Т3 — 4 нмоль/л, Т4 — 163 нмоль/л, уро-
вень белково-связанного йода повышен, ТТГ понижен, выявлено ускоренное 
поглощение йода щитовидной железой.
Вопросы:
• Какую патологию эндокринной системы можно предположить?
• Объясните происхождение гипертензии, тахикардии и субфебрили-
тета. 
• Каков механизм гипергликемии и гипохолестеринемии? 
задача № 9
Перед вами результаты лабораторных исследований двух пациентов:
№ 1: Т3 повышен, Т4 повышен, ТТГ понижен;
№ 2: Т3 повышен, Т4 повышен, ТТГ повышен.
Вопросы: 
• Определите по данным лабораторных исследований, в какой эн-
докринной железе локализован патологический процесс у пациен-
та № 1 и № 2. Укажите основное звено патогенеза для 1-го и 2-го 
пациента.
• У какого из пациентов возможно использование хирургического ме-
тода лечения?
задача № 10
Больной с. 35 лет. Поступила в клинику с жалобами на вялость, 
сонливость, ослабление памяти, головные боли. За последние полгода 
масса тела увеличилась на 7 кг несмотря на плохой аппетит. Постоянно 
мерзнет. Год назад была оперирована по поводу опухоли щитовидной 
железы.
Обследование: ожирение I степени, лицо отечное, движения вялые, 
AD = 110/70, чсс — 60 уд/мин., t0 = 35,40C, ОО снижен на 20%, холестерин 
крови — 8,5 ммоль/л, глюкоза крови — 2,8 ммоль/л, Т3 понижен, Т4 понижен.
Вопросы: 
• Какую патологию эндокринной системы можно предположить?
• чем объяснить ослабление памяти, сонливость?
• Объясните механизмы развития брадикардии, отеков, снижения ос-




Больной М. 55 лет. Предъявляет жалобы на похудание, повышенную 
утомляемость, сухость во рту, сильную жажду, частое мочеиспускание, появ-
ление фурункулов.
Обследование: AD =140/90, чсс — 85 уд/мин., глюкоза крови — 9,5 
ммоль/л, кетоновые тела — 0, 1 г/л, суточный диурез — 3,5 л, относительная 
плотность мочи — 1030, обнаружено присутствие глюкозы в моче.
Вопросы:
• Патологию какой эндокринной железы можно предположить?
• Объясните механизмы появления каждого из вышеперечисленных 
симптомов.
задача № 12
Пациентка Л.  (39 лет) поступила для обследования с жалобами на 
большую прибавку в весе (за последний год — на 15 кг, на фоне тщательного 
соблюдения диеты), нарушение менструального цикла.
Обследование: AD = 190/95, чсс — 90 уд, гирсутизм, рубцы багро-
вого цвета на коже живота и бедер, общий белок крови — 65 г/л, глюкоза 
крови — 10 ммоль/л, глюкозурия, 17 ОКс (мочи) — 16 мг/сут. (N = 3,2 ± 
0,1), аКТГ — 8 нг/мл (N = 10—80 нг/мл).
Вопросы:
• Нарушения функций какой эндокринной железы можно предполо-
жить?
• Объясните механизм наблюдаемых симптомов.
задача № 13
Предположите, какими лабораторными данными должен владеть эн-
докринолог, чтобы дифференцировать болезнь Иценко-Кушинга от синдро-
ма Иценко-Кушинга? 
задача № 14
Больному З. 48 лет. В течение 40 лет страдает бронхиальной астмой. 
Последние 10 лет приступы участились, стали более длительными и тяжелы-
ми, поэтому для их купирования в условиях стационара были использованы 
глюкокортикоиды. В дальнейшем, так как глюкокортикоиды давали поло-
жительный результат, больной периодически применял их самостоятельно, 
без врачебного контроля. За последний год развилось ожирение, с преиму-
щественным отложением жира в области щек и живота. В связи с улучшени-
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ем общего состояния (прекращением приступов удушья) больной прекратил 
прием гормональных препаратов. Доставлен в стационар без сознания. 
Обследование: AD = 60/40, чсс — 130 уд.
Вопросы:
• Нарушения в функциях какой эндокринной железы можно предпо-
ложить?
• Каковы механизмы возникновения ожирения, полос растяжения?
• Объясните потерю сознания, снижение AD у больного.
задача № 15
У больного Н. жалобы на головную боль, быструю физическую утомля-
емость, частое возникновение судорог мышц голени, повышенную жажду.
Обследование: AD = 205/110, чсс – 95 уд, общий белок крови — 75 г/л, 
глюкоза крови — 4,5 ммоль/л, Na+ крови — 170 ммоль/л, K+ крови — 2,3 ммоль/
л, суточный диурез — 3,5 л, относительная плотность мочи — 1,008.
Вопросы:
• Нарушение функций какой эндокринной железы можно предполо-
жить?
• Какие дополнительные исследования должны быть произведены 
для точной постановки диагноза?
• Объясните механизмы наблюдаемых изменений.
задача № 16
Пациент жалуется на слабость, быструю утомляемость, потерю веса.
Обследование: усилена пигментация околососковых кружков, сли-
зистых, AD = 85/50, чсс — 55 уд/мин., глюкоза крови — 3,3 ммоль/л, об-
щий белок — 70 г/л, Na+ крови — 120 ммоль/л, K+ крови — 6,5 ммоль/л, 
аКТГ — 90 нг/мл (N = 10—80 нг/мл), суточный диурез — 3,5 л, удельный 
вес мочи — 1,02, 17-ОКс — 2 мг/сут. (N = 3,2 +/- 0,14).
Вопросы:
• Патологию какой эндокринной железы можно предположить?
• Какие дополнительные исследования должны быть проведены для 
точной постановки диагноза?
• Оцените биохимические показатели. Объясните механизмы разви-
тия вышеперечисленных симптомов.
задача № 17








Какая конкретно эндокринопатия развивается при вышеперечислен-
ных заболеваниях? К чему это приводит?
задача № 18
Почему животное погибает после адреналэктомии и может жить после 
удаления гипофиза?
задача № 19
Объясните, возможно ли оперативное вмешательство на больных, дли-
тельное время находившихся на кортикостероидной терапии?
задача № 20
чем объясняют случай внезапной смерти при гипертрофии тимуса?
задача № 21
Опишите состояние яичников (функциональную активность) у женщи-
ны 30 лет при развитии изосексуальной формы адреногенитального синдро-
ма. Как это отразится на вторичных половых признаках?
задача № 22
У спортсмена при подъеме в горы аД 130/80 мм рт. ст., чсс — 78 
уд/мин, МОс — 6 л; сахар крови — 5,8 ммоль/л, содержание мочевины в 
суточном объеме мочи — 26 г; количество лейкоцитов — 6·109/л, лейко-
формула: Б — 0, э — 0, ю — 0, П — 2, с — 69, Л — 21, Мн — 8. суточная 
экскреция с мочой ванилилминдальной кислоты — 50 мкмоль, 17-окси-
кортикостероидов — 40 мкмоль.
Определите стадию общего адаптационного синдрома и степень устой-
чивости организма к действию стрессора.
задача № 23
До сдачи экзаменов в период летней экзаменационной сессии масса 
тела студента составила 62 кг. На первом экзамене чсс — 88 уд/мин, аД — 
130/80 мм рт. ст., МОс — 6 л, чДД — 24 в мин., сахар крови — 7,1 ммоль/л, 
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количество экскретируемой мочевины в суточной моче — 48 г, вес — 59 кг. 
На третьем экзамене чсс — 78 уд/мин., аД 120/70 мм рт. ст., МОс — 5 л, 
чДД — 18 в мин., сахар крови — 5,5 ммоль/л. Количество мочевины в су-
точном объеме мочи составило 30 г, 17-оксикортикостероидов — 36 мкмоль. 
Масса тела студента — 63 кг.
Определите стадию общего адаптационного синдрома и степень устой-
чивости организма к действию стрессора.
задача № 24
аД — 100/60 мм рт. ст., пульс — 95 уд/мин., чДД — 20 в мин., сахар 
крови — 2,8 ммоль/л, содержание мочевины в суточном объеме мочи — 47 
г. Количество лейкоцитов — 5,3·109/л, лейкоформула: Б — 0, э — 0, П — 2, с — 
70, Л — 22, М — 6. Резко снижена фагоцитарная активность нейтрофилов. 
суточная экскреция с мочой 17-оксикортикостероидов — 1,5 мкмоль.
Определите стадию общего адаптационного синдрома и степень устой-
чивости организма к действию стрессора.
задача № 25
Больной после конфликтной ситуации предъявляет жалобы на боли в 
эпигастральной области сразу после еды, изжогу. При гастроскопии — мно-
жественные кровоизлияния на слизистой желудка. Реакция Грегерсена (на 
скрытую кровь в кале) положительная. Количество лейкоцитов в крови — 
5,2·109/л, лейкоформула: Б — 0, э — 0, ю — 0, П — 5, с — 70, Л — 20, М — 5.
Определите стадию общего адаптационного синдрома и степень устой-
чивости организма к действию стрессора.
задача № 26
Больной постоянно потребляет избыток хлорида натрия. После конф-
ликтной ситуации в течение месяца аД — 190/120 мм рт. ст., чсс — 80 уд/
мин., МОс — 6 л, количество лейкоцитов в крови — 5·109/л, лейкоформула: 
Б — 0, э — 0, ю — 0, П — 4, с — 70, Л — 20, М — 6. экскреция с мочой 17-окси-
кортикостероидов — 33 мкмоль/сут., коэффициент натрий/калий снижен.
Определите стадию общего адаптационного синдрома и степень устой-
чивости организма к действию стрессора.
задача № 27
В период эпидемии гриппа у спортсмена появились жалобы на выра-
женную слабость, недомогание, температура 38,5°с. В зеве яркая гиперемия 
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с небольшим количеством геморрагических петехий, насморк. Общее коли-
чество лейкоцитов — 3·109/л, лейкоформула: Б — 0, э — 0, ю — 0, П — 2, 
с — 63, Л — 25, М — 10.
Определите стадию общего адаптационного синдрома и степень устой-
чивости организма к действию стрессора.
задача № 28
После конфликтной ситуации у больного появились жалобы на жажду, 
сухость во рту, снижение массы тела на 7 кг. аД — 140/90 мм рт. ст., чсс — 78 
уд/мин., МОс — 5 л, частота дыхательных движений — 18 в мин. Количество 
лейкоцитов в крови — 7·109/л, лейкоформула: Б — 0, э — 0, П — 4, с — 67, Л 
— 22, Мн — 7. сахар крови — 13,1 ммоль/л, свободные жирные кислоты — 3,0 
ммоль/л, кетоновые тела — 5,1 ммоль/л. суточный диурез — 4000 мл, поло-
жительная реакция на глюкозу в моче. 
Определите стадию общего адаптационного синдрома и степень устой-
чивости организма к действию стрессора.
задача № 29
Мужчину, работающего вахтовым методом в течение 10 лет, последние 
2 года беспокоят боли в эпигастрии, возникающие натощак. аД — 120/80 мм 
рт. ст., чсс — 80 уд/мин., чДД — 26 в мин., уровень глюкозы в крови — 6,0 
ммоль/л. При фиброгастроскопии — дефект слизистой 12-перстной кишки. 
После конфликтной ситуации возникла резчайшая боль в эпигастральной 
области. Кожные покровы бледные, влажные. аД — 100/60 мм рт. ст., чсс — 
100 уд/мин., частота дыхательных движений — 20 в мин., при пальпации 
живота — напряжение передней брюшной стенки, положительные симпто-
мы раздражения брюшины. Количество лейкоцитов — 9·109/л, лейкоформу-
ла: Б — 0, э — 0, ю — 3, П — 5, с — 65, Л — 20, Мн — 7.
Определите стадию общего адаптационного синдрома и степень устой-
чивости организма к действию стрессора.
задача № 30
У мужчины масса тела 80 кг, аД — 130/90 мм рт. ст., чсс — 85 в мин., 
ОцК — 7,1 л. Количество лейкоцитов в крови — 8,1·109/л, лейкоформула: 
Б — 0, э — 1, П — 5, с — 67, Л — 20, М — 7. Фагоцитарная активность нейтро-
филов увеличена. содержание мочевины в суточном объеме мочи — 48 г.
Определите стадию общего адаптационного синдрома и степень устой-




У экспериментального животного после действия чрезвычайного раз-
дражителя отмечена гипертрофия коры надпочечников, кровоизлияния в 
слизистую желудка и 12-перстной кишки. Общее количество лейкоцитов — 
4,0х109/л, лейкоформула: Б — 0, э — 1, П — 3, с — 70, Л — 22, М — 5.
Определите стадию общего адаптационного синдрома и степень устой-
чивости организма к действию стрессора.
задача № 32
У белой крысы после односторонней нефрэктомии и диеты с высоким 
содержанием хлорида натрия отмечено стойкое повышение аД до 160/80 
мм рт. ст. После действия стрессора (дозированное электрораздражение) аД 
повышалось до 220/110 мм рт. ст. 
Определите стадию общего адаптационного синдрома и степень устой-
чивости организма к действию стрессора.
задача № 33
Мужчина, 50 лет, после психоэмоциональной нагрузки внезапно по-
терял сознание. Кожные покровы бледно-серого оттенка, нарушение рит-
ма дыхания, отсутствие пульса на крупных артериях. По эКГ — фибрил-
ляция желудочков. Концентрация ванилилминдальной кислоты в моче — 
35 мкмоль. Количество лейкоцитов — 7,5х109/л, лейкоформула: Б — 0, э — 2, 
П — 3, с — 66, Л — 26, М — 5.
Определите стадию общего адаптационного синдрома и степень устой-
чивости организма к действию стрессора.
задача № 34
Исходная масса тела крысы 200 г. На 3-й день после действия дозиро-
ванного электрораздражения масса тела составила 178 г, на 5-й – 195 г и на 
18-й день она достигла 164 г.
Определите стадию общего адаптационного синдрома и степень устой-
чивости организма к действию стрессора.
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ВоПросы к экзаменУ По теме 
«Патофизиология нейроэндокринной системы»
1. Нейроэндокринная система. строение, механизмы регуляции.
2. Общая этиология и патогенез нарушений функций нейроэндокринной 
системы.
3. Тиреотоксикоз. этиология и патогенез.
4. Гипофункция щитовидной железы. этиология и патогенез.
5. этиология и патогенез нарушений функций паращитовидных желез.
6. этиология и патогенез нарушений функций тимуса.
7. этиология и патогенез нарушений функций гипоталамо-гипофизарного 
комплекса.
8. этиология и патогенез гигантизма и акромегалии.
9. этиология и патогенез гипофункции аденогипофиза.
10. этиология и патогенез болезни Иценко-Кушинга.
11. этиология и патогенез адреногенитального синдрома.
12. этиология и патогенез первичного гиперальдостеронизма.
13. этиология и патогенез болезни аддисона. 
14. Нарушение функций мозгового вещества надпочечников.
15. этиология и патогенез нарушений функций половых желез.
16. Учение Г. селье о стрессе. характеристика стадий развития адаптацион-
ного синдрома.
17. Роль гипофизарно-надпочечниковой системы в развитии стресс-реакции.
18. Понятие об адаптивных гормонах.
19. Значение учения Г. селье для практической медицины.
20. Генерализованные и местные проявления адаптационного синдрома.
ВоПросы для контроля знаний По разделУ 
«Патофизиология нейроэндокринной системы»
1. Укажите функциональные оси, формирующие эндокринную 
систему:
1) гипоталамус — гипофиз — поджелудочная железа;
2) гипоталамус — гипофиз — щитовидная железа;
3) гипоталамус — гипофиз — паращитовидные железы.
Правильный ответ — 2.
2. Укажите функциональные оси, формирующие эндокринную 
систему:
1) гипоталамус — гипофиз — поджелудочная железа;
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2) гипоталамус — гипофиз — паращитовидные железы;
3) гипоталамус — гипофиз — кора надпочечников;
4) гипоталамус — гипофиз — мозговое вещество надпочечников.
 Правильный ответ— 3.
3. абсолютная гипофункция периферических желез связана с:
1) нарушением инактивации гормонов;
2) нарушением транспорта гормонов;
3) формированием гормонально-активной опухоли;
4) токсическим повреждением желез.
Правильный ответ — 4.
4. абсолютная гипофункция периферических желез связана с:
1) нарушением инактивации гормонов;
2) нарушением транспорта гормонов;
3) формированием гормонально-активной опухоли;
4) токсическим повреждением желез.
Правильный ответ — 4.
5. абсолютная гипофункция периферических желез связана с:
1) нарушением инактивации гормонов;
2) нарушением транспорта гормонов;
3) снижением продукции тропных гормонов гипофиза;
4) формированием гормонально-активной опухоли.
Правильный ответ — 3.
 
6. Укажите железы внутренней секреции, функция которых 
зависит от гипофиза:
1) мозговой слой надпочечников;
2) кора надпочечников;
3) паращитовидные железы;
4) островковый аппарат поджелудочной железы.
Правильный ответ — 2.
7. Укажите железы внутренней секреции, функция которых 
зависит от гипофиза:





4) островковый аппарат поджелудочной железы.
Правильный ответ — 2.
 





Правильный ответ — 2.





Правильный ответ — 3.




Правильный ответ — 3.






Правильный ответ — 4.






Правильный ответ — 4.
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13. Укажите свойства гормонов:
1) действуют только вблизи места их выработки;
2) разрушают клеточные мембраны;
3) действуют неспецифично на клетки-мишени;
4) обладают пролонгированным действием в организме.
Правильный ответ — 4.





Правильный ответ — 2.





Правильный ответ — 1.





Правильный ответ — 2.





Правильный ответ — 3.
18. Укажите механизмы действия гормонов белковой и 
пептидной групп на клетки:
1) взаимодействуют с ДНК;
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2) происходит транспорт комплекса гормон-рецептор в ядро;
3) снижают проницаемость мембран клеток-мишеней;
4) повышают проницаемость мембран клеток-мишеней;
5) активируют синтез цаМФ.
Правильный ответ — 5.
19. Укажите механизмы действия гормонов белковой и 
пептидной групп на клетки:
1) взаимодействуют с ДНК;
2) происходит транспорт комплекса гормон-рецептор в ядро;
3) снижают проницаемость мембран клеток-мишеней;
4) взаимодействуют с рецепторами, локализованными на мембране клеток-
мишеней;
5) повышают проницаемость мембран клеток-мишеней.
Правильный ответ — 4.
20. Укажите механизмы действия стероидных гормонов на клетки:
1) взаимодействуют с ДНК;
2) снижают проницаемость мембран клеток-мишеней;
3) взаимодействуют с рецепторами, локализованными на мембране клеток-
мишеней;
4) повышают проницаемость мембран клеток-мишеней;
5) активируют синтез цаМФ.
Правильный ответ — 1.
21. Укажите механизмы действия стероидных гормонов на клетки:
1) происходит транспорт комплекса гормон-рецептор в ядро;
2) снижают проницаемость мембран клеток-мишеней;
3) взаимодействуют с рецепторами, локализованными на мембране клеток-
мишеней;
4) повышают проницаемость мембран клеток-мишеней;
5) активируют синтез цаМФ.
Правильный ответ — 1.









Правильный ответ — 1.






Правильный ответ — 1.
 24. к пусковым гормонам относятся:
1) брадикинин;
2) глюкокортикоиды;
3) тропные гормоны аденогипофиза;
4) гормон роста;
5) инсулиноподобный фактор роста.
Правильный ответ — 3.
25. Укажите, где расположены рецепторы стероидных гормонов: 
1) на наружной мембране клеток;
2) в генетическом аппарате клеток;
3) в цитоплазме клеток;
4) на мембранах митохондрий.
Правильный ответ — 3.





Правильный ответ — 1.







Правильный ответ — 2.
28. Под «акцептором результата действия» подразумеваются:
1) гипофиз;
2) кора головного мозга;
3) половые железы; 
4) щитовидная железа.
Правильный ответ — 2.





Правильный ответ — 2.
30. Укажите механизмы относительной гипофункции желез:
1) инактивация гормонов при их транспорте;
2) развитие аденомы железы;
3) повышенная продукция тропных гормонов;
4) токсическое повреждение железы.
Правильный ответ — 1.
31. Укажите механизмы относительной гипофункции желез:
1) блокада клеточных рецепторов;
2) развитие аденомы железы;
3) повышенная продукция тропных гормонов;
4) токсическое повреждение железы.
Правильный ответ — 1.
32. Укажите пример отрицательной обратной связи:
1) влияние гонадотропных гормонов на синтез половых гормонов; 
2) влияние глюкокортикоидов на синтез аКТГ;
3) влияние тиреоидных гормонов на синтез тиреокальцитонина;
4) влияние катехоламинов на синтез гормона роста;
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5) влияние инсулина на синтез рилизинг-факторов.
Правильный ответ — 2.





Правильный ответ — 3.
34. гипофиз оказывает влияние на периферические железы:
1) через нервную систему;
2) через гормон роста;
3) через тропные гормоны;
4) через рилизинг-факторы;
5) при участии аДГ.
Правильный ответ — 3.
35. Укажите пример короткой отрицательной обратной связи:
1) действие метаболитов на функцию железы:
2) действие глюкокортикоидов на синтез аКТГ-либерина;.
3) действие тиреоидных гормонов на синтез рилизинг-факторов;
4) действие тропных гормонов на функцию половых желез;
5) действие соматотропного гормона на синтез инсулиноподобного фактора 
роста.
Правильный ответ — 1.
36. Под горизонтальной регуляцией подразумевают:
1) влияние глюкокортикоидов на синтез аКТГ;
2) влияние уровня глюкозы на синтез инсулина;
3) влияние ТТГ на синтез трийодтиронина;
4) влияние дофамина на синтез пролактина;
5) влияние тимозина на синтез глюкокортикоидов.
Правильный ответ — 5.









Правильный ответ — 2.













5) повышенной реабсорбции воды в почках.
Правильный ответ — 4.






Правильный ответ — 5.






Правильный ответ — 5.
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4) активируется катаболизм белков;
5) развивается гипогликемия.
Правильный ответ — 3.





4) активируется катаболизм белков;
5) развивается гипогликемия.
Правильный ответ — 3.
44. Укажите эффект действия стг на белковый обмен:
1) вызывает развитие гипергликемии;
2) активирует анаболизм белков;
3) активирует катаболизм белков;
4) снижает проницаемость клеточных мембран для аминокислот;
5) вызывает развитие отрицательного азотистого баланса.
Правильный ответ — 2.
45. Укажите, чем характеризуется развитие болезни симмондса: 
1) гиперфункцией щитовидной железы;




Правильный ответ — 3.
46. При несахарном диабете развиваются:
1) гиперволемия;
2) олигурия;





Правильный ответ — 3.
47. Укажите причину развития несахарного диабета:
1) снижение синтеза инсулина;
2) повышенная продукция сТГ;
3) снижение синтеза аДГ;
4) повышение синтеза аДГ;
5) снижение синтеза аКТГ.
Правильный ответ — 3.
48. акромегалия обусловлена:
1) гиперпродукцией сТГ в детском возрасте;
2) формированием гормонально-активной опухоли гипофиза у взрослых;
3) гипофункцией щитовидной железы;
4) повышенным синтезом аДГ.
Правильный ответ — 2.
49. Укажите, к чему приводит поражение гипоталамо-
гипофизарного комплекса:




Правильный ответ — 3.
50. Укажите, к чему приводит поражение гипоталамо-
гипофизарного комплекса:
1) к развитию панкреатического диабета;
2) к гигантизму;
3) к нарушению функции периферических желез;
4) к гипергликемии.
Правильный ответ — 3.
51. Укажите симптомы гипофизарной карликовости:
1) задержка роста;
2) повышение синтеза белка;
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3) гиперфункция половых желез;
4) первичная недостаточность щитовидной железы.
Правильный ответ — 1.
52. Укажите обменные нарушения, развивающиеся при 
акромегалии:
1) гипогликемия;
2) повышенный катаболизм белков;
3) гипергликемия;
4) гипохолестеринемия;
5) повышенный катаболизм белков.
Правильный ответ — 3.
 




4) в коре надпочечников;
5) в половых железах.
Правильный ответ — 3.
54. Укажите клинические симптомы акромегалии:
1) высокий рост;
2) увеличение размеров внутренних органов;
3) пропорциональный рост скелета;
4) гипогликемия;
5) уменьшение размеров внутренних органов.
Правильный ответ — 2.
55. Укажите причину дефицита адг:
1) поражение гипофиза;
2) поражение гипоталамуса;
3) поражение коры надпочечников;
4) удаление щитовидной железы.
Правильный ответ — 2.
56. гипофизарный гипогонадизм связан:
1) с недостаточной продукцией окситоцина;
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2) со снижением синтеза ТТГ;
3) с нарушением продукции гонадотропных гормонов;
4) с нарушением синтеза андрогенов;
5) с повышенной продукцией сТГ.
Правильный ответ — 3.
57. Укажите функцию окситоцина:
1) регулирует углеводный обмен;
2) вызывает сокращение мышц матки;
3) стимулирует продукцию половых гормонов;
4) регулирует водно-солевой обмен;
5) стимулирует продукцию гонадотропных гормонов.
Правильный ответ — 2.
58. Укажите механизм развития гипергликемии при тиреотоксикозе:
1) повышенное образование гликогена;
2) ускоряется переход углеводов в жир;
3) активируется распад гликогена;
4) снижается утилизация глюкозы в кишечнике.
Правильный ответ — 3.
59. Укажите клинические симптомы гиперпаратиреоза:
1) тетания;
2) фиброзная остеодистрофия;
3) снижение уровня кальция в крови;
4) увеличение внутренних органов.
Правильный ответ — 2.
60. При тимико-лимфатическом статусе наблюдается:
1) активация аутоиммунных процессов;
2) лимфопения;
3) повышение неспецифической резистентности;
4) повышение мышечного тонуса;
5) гипергликемия.
Правильный ответ — 1.








Правильный ответ — 3.
62. Укажите изменения со стороны нервной системы при 
тиреотоксикозе:
1) ослабление тормозных процессов;
2) повышенная сонливость;
3) повышение тонуса парасимпатического отдела ВНс;
4) сухость кожи;
5) активация тормозных процессов.
Правильный ответ — 1.




3) повышение тонуса парасимпатического отдела ВНс;
4) сухость кожи;
5) активация тормозных процессов.
Правильный ответ — 2.
64. Укажите основные эффекты тиреоидных гормонов:
1) усиление белкового анаболизма (в физиологических концентрациях);
2) усиление липогенеза;
3) усиление гликогеногенеза.
Правильный ответ — 1.







Правильный ответ — 1.
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66. Укажите возможные причины гипертиреоидных  
состояний:
1) усиление превращения Т4 в Т3 в клетках-мишенях;
2) аденома паращитовидных желез;
3) недостаток тиролиберина.
Правильный ответ — 1.
67. Укажите основные проявления гипертиреоза:




Правильный ответ — 1.
68. избыточное образование йодсодержащих тиреоидных 
гормонов наблюдается при следующих формах патологии: 





Правильный ответ — 1.








Правильный ответ — 1.
70. какие признаки характерны для выраженного гипотиреоза у 
взрослых:






Правильный ответ — 1.
71. Укажите возможные причины гипотиреоидных состояний: 




Правильный ответ — 1.
72. для гипертиреоидной комы характерны следующие явления:
1) пониженная T тела;
2) повышенная Т тела;
3) тахикардия;
4) дыхание Куссмауля.
Правильный ответ — 2.
73. для тиреотоксикоза характерен следующий набор признаков:
1) экзофтальм, холодная кожа, тахикардия;
2) периорбитальный отек, тахикардия, мышечная слабость;
3) отставание верхнего века при взгляде вниз, тахикардия, повышение 
основного обмена;
4) заторможенность, горячая кожа, гипотония;
5) гипертермия, запоры, снижение памяти.
Правильный ответ — 3.
74. для гипотиреоза характерен следующий набор признаков:
1) зябкость, замедление основного обмена, запоры;
2) заторможенность, горячая кожа, гипотония;
4) артериальная гипотензия, потливость, раздражительность;
5) снижение интеллекта, гипертермия, поносы.
Правильный ответ — 1.
75. В патогенезе диффузного токсического зоба основную роль 
играют следующие факторы:
1) избыточное образование ТТГ в передней доле гипофиза;
2) избыточное образование тиролиберина в гипоталамусе;
3) повышенная активность йодпероксидазы;
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4) образование тиреостимулирующих аТ, реагирующих с рецепторами для 
ТТГ;
5) развитие гормон-продуцирующей опухоли из клеток щитовидной 
железы.
Правильный ответ — 4.
76. какие факторы могут способствовать повреждению  
сердечной мышцы при избытке йодсодержащих тиреоидных 
гормонов:
1) гиперфункция миокарда;
2) повышение содержание гликогена в миокарде;
3) уменьшение сердечного выброса.
Правильный ответ — 1.
77. При лечении тиреотоксикоза используются препараты йода, 
так как избыток йодидов оказывает следующее действие: 
1) тормозит секрецию ТТГ в передней доле гипофиза;
2) тормозит отщепление тиреоидных гормонов от молекулы 
тиреоглобулина;
3) уменьшает чувствительность рецепторов к ТТГ;
4) уменьшает выработку тиролиберина в гипоталамусе.
Правильный ответ — 2.
78. какие признаки характерны для врожденной гипоплазии 
щитовидной железы:
1) ожирение;
2) недоразвитие половых органов;
3) гипергликемия;
4) артериальная гипертензия.
Правильный ответ — 3.
79. какие из перечисленных факторов способны увеличить 
функциональную активность щитовидной железы: 
1) богатая белками пища;
2) углеводная пища;
3) высокая температура окружающей среды;
4) яркий свет.
Правильный ответ — 1.
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80. как изменяется уровень ттг в крови при диффузном 
токсическом зобе и эндемическом зобе:
1) снижается в обоих случаях;
2) в первом случае возрастает, во втором — снижается;
3) возрастает в обоих случаях; 
4) в первом случае снижается, во втором — возрастает. 
Правильный ответ — 4.
81. какие из перечисленных признаков характерны только для 
гипотиреоидной комы: 
1) отсутствие сознания;




6) отсутствие реакции зрачков на свет.
Правильный ответ — 5.
82. гипофункция щитовидной железы в детском возрасте может 
проявляться:
1) задержкой умственного развития;
2) дефицитом массы тела;
3) гипохолестеринемией.
Правильный ответ — 1.
83. Укажите метаболические нарушения, возникающие при 
гипотиреозе:
1) снижается основной обмен;
2) повышается активность окислительных процессов;
3) развивается гипергликемия;
4) снижается депонирование жиров.
Правильный ответ — 1.
84. Укажите метаболические нарушения, возникающие при 
гипотиреозе:
1) повышается основной обмен;
2) повышается активность окислительных процессов;




5) снижается депонирование жиров.
Правильный ответ — 4.
85. Укажите механизмы снижения са2+ в костной ткани при 
гиперпаратиреозе:
1) снижается активность остеобластов;
2) снижается активность остеокластов;
3)развивается местный алкалоз;
4) повышается активность остеобластов.
Правильный ответ — 1.
86. Укажите механизмы снижения са в костной ткани при 
гиперпаратиреозе:
1) повышается активность остеокластов;
2) развивается местный алкалоз;
3) повышается активность остеобластов.
Правильный ответ — 1.
87. Укажите, при каких состояниях увеличена продукция 
гипофизом актг: 
1) при болезни Иценко-Кушинга;
2) при синдроме Иценко-Кушинга;
3) при опухоли коры надпочечников;
4) при опухоли паращитовидной железы.
Правильный ответ — 1.
88. Укажите, при каких состояниях снижена продукция 
гипофизом актг: 
1) при несахарном диабете;
2) при болезни Иценко-Кушинга;
3) при синдроме Иценко-Кушинга;
4) при феохромоцитоме.
Правильный ответ — 3.








Правильный ответ — 2.






5) инсулиноподобного фактора роста.
Правильный ответ — 1.








Правильный ответ — 4.
92. гиперпродукция стг повышает: 
1) мобилизацию жирных кислот из жировой ткани;
2) уровень аДГ в крови;
3) уровень калия в крови;
4) синтез триглицеридов;
5) катаболизм белка.
Правильный ответ — 1.
93. гиперпродукция стг повышает: 
1) катаболизм белка;
2) захват аминокислот клетками различных тканей;
3) уровень калия в крови;
4) синтез триглицеридов.
Правильный ответ — 2.
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94. При гипофункции передней доли гипофиза происходит 




4) инсулинзависимого сахарного диабета;
5) инсулиннезависимого сахарного диабета;
6) Базедовой болезни.
Правильный ответ — 3.







Правильный ответ — 2.
96. При гиперфункции передней доли гипофиза происходит 
развитие следующей патологии:





Правильный ответ — 1.







Правильный ответ — 1.
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Правильный ответ — 4.
99. Укажите факторы, стимулирующие секрецию адг: 
1) повышение осмолярности плазмы крови;
2) понижение осмолярности плазмы крови;
3) внеклеточная и внутрисосудистая гипергидратация.
Правильный ответ — 1.
100. Укажите факторы, стимулирующие секрецию адг: 
1) стимуляция ренин-ангиотензиновой системы;
2) угнетение ренин-ангиотензиновой системы;
3) гипотермия;
4) гипергликемия.
Правильный ответ — 1.
101. Укажите, к каким последствиям приведет поражение 
супраоптического и паравентрикулярного ядер гипоталамуса: 
1) уменьшению синтеза кортиколиберина;
2) ожирению;
3) уменьшению секреции соматостатина;
4) снижению секреции аДГ;
5) уменьшению синтеза тиролиберина.
Правильный ответ — 4.
102. Укажите нарушения обмена веществ, характерные для 
акромегалии: 
1) усиление мобилизации жира из депо;
2) активация распада белков и торможение их синтеза;
3) гипогликемия;
4) ожирение.
Правильный ответ — 1.
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103. Укажите, чем обусловлена избыточная секреция стг:
1) гормон-продуцирующей аденомой гипофиза;
2) избыточным образованием соматостатина в клетках преоптической зоны 
переднего гипоталамуса;
3) разрывом ножки гипофиза с нарушением его связи с гипоталамусом.
Правильный ответ — 1.






Правильный ответ — 1.
105. Укажите причины приобретенной гипофункции 
щитовидной железы:
1) токсическое поражение железы;
2) врожденная гипоплазия железы;
3) избыток йода в воде и пищевых продуктах;
4) формирование гормонально-активной опухоли.
Правильный ответ — 1.
106. Укажите действие тиреоидных гормонов на углеводный 
обмен:
1) тормозят утилизацию углеводов в кишечнике;
2) тормозят распад гликогена;
3) ингибируют переход углеводов в жир;
4) активируют гликогенез;
5) снижают реабсорбцию глюкозы в почечных канальцах.
Правильный ответ — 3.
107. Укажите действие тиреоидных гормонов на углеводный 
обмен:
1) ингибируют поступление глюкозы из печени в кровь;
2) активируют распад гликогена;




5) снижают реабсорбцию глюкозы в почечных канальцах.
Правильный ответ — 2.
108. Укажите механизмы развития миастении при тимико-
лимфатическом статусе:
1) повышается продукцию глюкокортикоидов;
2) снижается уровень молочной кислоты в мышцах;
3) усиливается анаболизм мышечных белков;
4) активируются аутоиммунные процессы.
Правильный ответ — 4.
109. Укажите нарушения функции ссс при тиреотоксикозе:
1) брадикардия;
2) снижается пульсовое давление;
3) тахикардия;
4) снижается мин. объем кровообращения;
5) развивается гиповолемия.
Правильный ответ — 3.
 
110. Укажите изменения электролитного обмена при 
гиперпаратиреозе:
1) снижение уровня калия в крови;




Правильный ответ — 4.







Правильный ответ — 2.
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112. Укажите изменения, развивающиеся при гипопаратиреозе:
1) гиперкальциемия;
2) тетания;
3) повышение антитоксической функции печени;
4) почечнокаменная болезнь;
5) гипогликемия.
Правильный ответ — 2.





Правильный ответ — 1.
114.  Укажите механизмы развития гипертермии при 
тиреотоксикозе:
1) повышенное образование аТФ;
2) разобщение окислительного фосфорилирования;
3) нарушение функции терморегулирующего центра;
4) повреждение мембран лизосом.
Правильный ответ — 2.






Правильный ответ — 2.
116. Укажите причину развития тимико-лимфатического статуса:
1) гипертрофия надпочечников;
2) снижение синтеза пролактина;
3) тиреотоксикоз;
4) повышенная продукция аКТГ;
5) нарушение возрастной инволюции тимуса.
Правильный ответ — 5.
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117. Укажите изменения обменных процессов при гипотиреозе:
1) увеличивается основной обмен;
2) развивается гипогликемия;
3) снижается продукция аТФ;
4) повышается температура тела.
Правильный ответ — 2.
118. Укажите причины повышения уровня кальция в крови при 
гиперпаратиреозе:
1) снижается утилизация кальция в кишечнике;
2) повышается уровень фосфорнокислого кальция в костях;
3) активируется резорбция кальция из костной ткани;
4) повышается продукция тиреокальцитонина.
Правильный ответ — 3.
119. Укажите причину снижения неспецифической 
резистентности при повышенной продукции гормонов тимуса:
1) снижается синтез глюкокортикоидов;
2) повышается синтез тироксина;
3) повышается продукция аКТГ;
4) активируется синтез катехоламинов;
5) токсическое повреждение надпочечников.
Правильный ответ — 1.
120. Укажите симптомы микседемы:
1) гипергликемия;
2) снижение массы тела;
3) брадикардия;
4) повышается артериальное давление;
5) тахикардия.
Правильный ответ — 3.






Правильный ответ — 3.
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Правильный ответ — 5.
123. Проявлением болезни аддисона является:
1) избыточная масса тела;
2) повышение артериального давления;
3) гипертрофия сердца;
4) снижение артериального давления.
Правильный ответ — 4.
124. Укажите цвет кожи при вторичной надпочечниковой 
недостаточности:
1) кожа пигментирована, золотисто-коричневая;
2) кожа бледная;
3) цвет кожи не изменен.
Правильный ответ — 2.
125. Укажите цвет кожи при первичной надпочечниковой 
недостаточности:
1) кожа пигментирована, золотисто-коричневая;
2) кожа бледная;
3) цвет кожи не изменен.
Правильный ответ — 1.
126. Повышение продукции альдостерона приводит:
1) к задержке натрия в организме;
2) к гиперкалиемии;
3) к повышению кальция;
4) к гипокалиемии;
5) к гипергликемии.
Правильный ответ — 1.
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127. Укажите проявления болезни иценко-кушинга:




5) бронзовый цвет кожных покровов.
Правильный ответ — 4.





Правильный ответ — 3.






Правильный ответ — 3.
130. Укажите влияние глюкокортикоидов на белковый обмен:
1) вызывают катаболизм лимфоидной ткани;
2) стимулируют анаболизм белков;
3) ингибируют катаболизм белков костной ткани;
4) ингибируют катаболизм белков мышечной ткани;
5) вызывают развитие гипоазотемии.
Правильный ответ — 1.
131. Укажите влияние глюкокортикоидов на белковый обмен:
1) торможение глюконеогенеза;
2) способствуют усвоению глюкозы в тканях организма;
3) усиливают синтез белков в лимфоидной ткани;
4) вызывают синтез белков в печени.
Правильный ответ — 4.
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132. Укажите влияние альдостерона на обмен веществ:
1) регулирует уровень глюкозы в крови;
2) регулирует уровень натрия;
3) ингибирует жировой обмен;
4) регулирует уровень кальция;
5) стимулирует катаболизм белков.
Правильный ответ — 2.
133. Укажите факторы, стимулирующие секрецию альдостерона: 





Правильный ответ — 2.
134. Укажите влияние глюкокортикоидов на обмен белков:
1) анаболический эффект в печени;
2) катаболизм белков в печени;
3.) анаболический эффект в мышцах;
4) анаболический эффект в лимфоидной ткани.
Правильный ответ — 1.






Правильный ответ — 1.
136. Укажите нарушения при болезни аддисона:
1) повышение выработки кортизола;
2) повышение выработки альдостерона;
3) повышение выработки эстрогенов;
4) повышение выработки инсулина;
5) снижение выработки инсулина;
6) снижение выработки кортизола.
Правильный ответ — 6.
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137. Укажите причину развития первичного 
гиперальдостеронизма:
1) нарушение функции печени;
2) развитие сердечной недостаточности;
3) повышение секреции ТТГ;
4) гормонально-активная опухоль; 
5) влияние нервной системы.
Правильный ответ — 4.
138. Укажите, чем сопровождается фаза шока в стадии тревоги 
оас: 
1) повышением артериального давления;
2) развитием артериальной гипертензии;
3) гипогликемией;
4) гипертермией;
5) повышением специфической резистентности.
Правильный ответ — 3.
139. роль глюкокортикоидов в повышении неспецифической 
резистентности:
1) вызывают развитие гипогликемии;
2) стабилизируют биологические мембраны;
3) стимулируют иммунные процессы;
4) обладают антитоксическим действием.
Правильный ответ — ???.






Правильный ответ — 3.






4) понижение мышечного тонуса;
5) гипогликемия.
Правильный ответ — 1.
142. характеристика фазы противошока в стадию тревоги:
1) гипогликемия;
2) снижение уровня кортизола в крови;
3) снижение уровня аКТГ в крови;
4) артериальная гипертензия;
5) артериальная гипотензия.
Правильный ответ — 4.
143. Укажите, что входит в классическую триаду г. селье, 
развивающуюся при стрессе:
1) инволюция тимико-лимфатической системы;
2) гипертрофия щитовидной железы;
3) гиперплазия тимуса. 
Правильный ответ — 1.
144. Укажите изменения, характерные для второй стадии стресс-
реакции:
1) повышение специфической резистентности;
2) снижение неспецифической резистентности;
3) гипергликемия;
4) снижение антитоксичекой функции печени;
5) гипогликемия.
Правильный ответ — 3.
145. Укажите роль катехоламинов в реализации стресс-реакции:
1) понижают артериальное давление;
2) стимулируют деятельность миокарда;
3) снижают тонус периферических сосудов;
4) понижают уровень углеводов в крови;
5) вызывают брадикардию.
Правильный ответ — 2.
146. При развитии адаптационного синдрома наибольшую роль 








Правильный ответ — 4.
147. Болезни адаптации развиваются вследствие:
1) неадекватного действия адаптивных гормонов;
2) снижения ТТГ;
3) повышенной продукции тимозина;
4) снижения уровня сТГ;
5) повышенной продукции андрогенов. 
Правильный ответ — 1.
148. Укажите основной механизм развития гипергликемии при 
повышенной продукции глюкокортикоидов:
1) усиливают синтез гликогена;
2) подавляют образование инсулина;
3) активируют липолиз;
4) усиливают анаболизм белков;
5) активируют глюконеогенез. 
Правильный ответ — 5.
149. Укажите изменения со стороны иммунной системы при 
стресс-реакции:
1) развивается гиперплазия тимико-лимфатической системы;
2) ингибируется образование антител;
3) повышается уровень эозинофилов;
4) усиливается образование аутоантител;
5) подавляется фагоцитоз. 
Правильный ответ — 2.
150. Повышение ад при гиперкортизолизме обусловлено 
действием: 
1) повышением чувствительности стенки сосудов к катехоламинам;
2) сниженным образованием и секрецией адреналина;




4) усиленным образованием кининов и простагландинов клетками 
эндотелия сосудов.
Правильный ответ — 1.
151. криз при феохромоцитоме сопровождается:
1) артериальной гипертензией;
2) сухостью кожи и слизистых;
3) полиурией;
4) брадикардией.
Правильный ответ — 1.
152. криз при феохромоцитоме сопровождается:
1) тошнотой, головными болями;
2) заторможенностью;
3) отеком кистей рук и голеней;
4) сонливостью.
Правильный ответ — 1.
153. как влияют глюкокортикоиды на систему крови? 
1) угнетают эритропоэз;
2) активируют образование лимфоцитов;
3) вызывают лимфопению;
4) угнетают образование нейтрофилов.
Правильный ответ — 3.
154. Укажите эффекты тиреоидных гормонов: 
1) усиление белкового анаболизма (в физиологических концентрациях);
2) ингибирующее действие в отношении катехоламинов;
3) снижение потребления кислорода тканями;
4) подавление мобилизации жира в депо.
Правильный ответ — 1.







Правильный ответ — 4.







Правильный ответ — 3.
157. Укажите причины гипертиреоидных состояний: 
1) прочная связь с транспортными белками крови;
2) избыток тиреостимулирующих Ig;
3) снижение количества рецепторов для Т3, Т4;
4) аденома паращитовидных желез;
5) недостаток тиролиберина.
Правильный ответ — 2.
158. Укажите проявления гипертиреоза: 
1) снижение основного обмена; 
2) снижение температуры тела;
3) усиление катаболизма белков;
4) гиперхолестеринемия.
Правильный ответ — 3.
159. избыточное образование йодсодержащих тиреоидных 
гормонов наблюдается при следующих формах патологии: 





Правильный ответ — 1.
160. триада селье включает:
1) выход крови из депо;
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2) гипертрофию коры надпочечников:
3) гипергликемию;
4) гиперадреналинемию;
5) повышенную продукцию рилизинг-факторов;
6) централизацию кровообращения;
7) гиперволемию.
Правильный ответ — 2.
161. для стадии тревоги закономерны:
1) гипертрофия коры надпочечников;
2) гиперадреналинемия;
3) атрофия лимфоидного аппарата;
4) активация микросомального окисления в гепатоцитах; 
5) кровоизлияния в слизистую желудка и 12-перстной кишки.
Правильный ответ — 2.
162. для стадии резистентности закономерны:






Правильный ответ — 2.
163. для стадии истощения характерны:
1) активация анаболических процессов;
2) активация катаболических процессов;
3) гипертрофия коры надпочечников;




Правильный ответ — 2.
164. механизмы патогенного эффекта глюкокортикостероидов:
1) глюконеогенез;







Правильный ответ — 2.
165. механизмы адаптогенного эффекта глюкокортикостероидов:
1) глюконеогенез;
2) катаболизм жиров и белков;
3) иммунодепрессия;
4) активация секреции соляной кислоты;
5) торможение секреции слизи.
Правильный ответ: 1
166. механизмы патогенного эффекта минералокортикоидов:
1) стимуляция реабсорбции натрия в проксимальном отделе канальцев 
нефрона;
2) повышение сосудистого тонуса;
3) увеличение объема циркулирующей крови;
4) активация фагоцитоза;
5) противовоспалительный эффект.
Правильный ответ — 2.
167. механизмы адаптогенного эффекта минералокортикоидов:
1) стимуляция реабсорбции натрия в проксимальном отделе канальцев 
нефрона;
2) стимуляция пассивной реабсорбции воды;
3) увеличение объема циркулирующей крови;
4) повышение сосудистого тонуса;
5) повышение артериального давления;
6) противовоспалительный эффект. 
Правильный ответ — 3.





Правильный ответ — 1.
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169. синтаксический эффект адаптивных гормонов  
обусловлен:
1) активацией процессов окислительного фосфорилирования;
2) стимуляцией гликолиза;
3) стабилизацией клеточных мембран;
4) активацией микросомального окисления в гепатоцитах;
5) повышением проницаемости капилляров.
Правильный ответ — 3.
170. кататоксический эффект адаптивных гормонов  
обусловлен:
1) активацией процессов окислительного фосфорилирования; 
2) стимуляцией гликолиза; 
3) стабилизацией клеточных мембран;
4) активацией микросомального окисления в гепатоцитах;
5) изоляцией стрессорного агента;
6) повышением проницаемости капилляров;
7) снижением проницаемости капилляров.
Правильный ответ — 4.




3) повышенная секреция глюкокортикостероидов;
4) повышенная секреция андрогенов;
5) сниженная секреция минералокортикоидов.
Правильный ответ — 2.
172. к стрессорным механизмам ишемической болезни сердца 
относятся:
1) повышенная секреция андрогенов;
2) повышенная секреция эстрогенов;
3) гиперадреналинемия;
4) гиперсекреция глюкокортикоидов;
5) атрофия коры надпочечников;
6) снижение секреции минералокортикоидов.
Правильный ответ — 3.
Патофизиология нейроэндокринной системы
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173. к стрессорным механизмам сахарного диабета относятся:
1) снижение секреции минералокортикоидов;
2) снижение секреции глюкокортикоидов;
3) гиперэстрогенемия;
4) гиперадреналинемия;
5) повышенная секреция сТГ.
Правильный ответ — 2.




3) повышенная секреция глюкокортикоидов;
4) повышенная секреция минералокортикоидов;
5) повышенная секреция тироксина;
6) повышенная секреция андрогенов;
7) снижение секреции глюкокортикоидов.
Правильный ответ — 3.
175. к стрессорным механизмам язвенной болезни относятся:
1) повышенная секреция андрогенов;
2) гиперадреналинемия;
3) повышенная секреция эстрогенов;
4) сниженная секреция минералокортикоидов;
5) повышенная секреция минералокортикоидов;
6) сниженная секреция глюкокортикоидов;
7) повышенная секреция глюкокортикоидов.
Правильный ответ — 2.









177. В сетчатой зоне коры надпочечников синтезируются:
1) Дофамин


































182. Укажите механизм развития вторичного стероидного диабета:
1) аутоаллергическое повреждение инсулярного аппарата
2) Повышение секреции глюкокортикоидов
3) снижение продукции тиреоидных гормонов
4) Наследственная предрасположенность
5) снижение уровня глюкагона
Правильный ответ: 2








184. Укажите механизм развития гипергликемии при болезни 
иценко-кушинга:
1) Ингибируют распад инсулина
2) Ингибируется глюконеогенез
3) Ингибируется распад гликогена
4) Ингибируется переход углеводов в жир
Правильный ответ: 4
185. этиология болезни иценко-кушинга:
1) аденома коры надпочечников
2) снижение синтеза аКТГ
3) Нарушение функции подкорковых и стволовых структур
4) Токсическое повреждение коры надпочечников
5) снижение синтеза ТТГ
Правильный ответ: 3










187. Укажите причину, вызывающие недостаточность коры 
надпочечников:
1) снижение продукции аКТГ
2) Повышенная продукция пролактина
3) Повышенная продукция ТТГ
4) снижение продукции пролактина
5) снижение продукция соматотропного гормона
Правильный ответ: 1
188. Укажите нарушения электролитного обмена при болезни 
аддисона:
1) Повышение кальция в крови
2) Повышение уровня натрия в крови
3) снижение уровня калия в крови
4) снижение уровня натрия в крови
5) Повышение уровня железа в крови
Правильный ответ: 4
189. этиология синдрома иценко-кушинга:
1) Инфекционные процессы
2) Поражение подкорковых структур
3) снижение синтеза аКТГ
4) аутоиммунные процессы
5) аденома пучковой зоны коры надпочечников
Правильный ответ: 5
190. Укажите нарушения, развивающиеся при болезни аддисона:
1) Развивается гипернатриемия
2) Повышается артериальное давление
3) снижается уровень глюкозы в крови
4) Развивается гипергидратация
Правильный ответ: 3
191. Укажите клинические проявления надпочечникового криза, 






4) снижение артериального давления вплоть до коллапса
Правильный ответ: 4
192. развитие гетеросексуального синдрома у женщин связано с:
1) Повышенной продукцией андрогенов
2) снижением синтеза лютропина
3) Повышением продукции тиреотропина
4) Токсическим повреждением гипофиза
5) Гиперальдостеронизмом
Правильный ответ: 1
193. развитие гетеросексуального синдрома у мужчин связано с:
1) Повышенной продукцией эстрогенов
2) Повышением продукции соматотропина
3) Повышением продукции тиреотропина
4) снижением продукции инсулина










1) снижает экскрецию ионов калия
2) Увеличивает экскрецию ионов калия
3) Реабсорбцию аминокислот
4) снижает реабсорбцию глюкозы




196. Вторичный гиперальдостеронизм развивается при:






197. Влияние тимуса на продукцию гормонов:
1) стимулирует синтез пролактина
2) Подавляет продукцию глюкокортикоидов
3) Вызывает формирование феохромоцитомы
4) Вызывает вирилизацию
5) активирует функцию гипоталамуса
Правильный ответ: 2







199. Укажите гонадотропные гормоны, образующиеся в 
аденогипофизе:
1) Инсулин





200. В каких железах продуцируется тестостерон?
1) семенниках
2) Предстательной железе






201. В женском организме фолликулостимулирующий гормон 
стимулирует:
1) Формирование вторичных половых признаков
2) созревание овариальных фолликулов
3) аутоиммунные процессы
4) Продукцию андрогенов в коре надпочечников
5) Процессы сперматогенеза
Правильный ответ: 2
202. нарушение функции половых желез формируется при:
1) снижении синтеза тиреоидных гормонов
2) снижении синтеза аДГ
3) Патологии аденогипофиза
4) снижении синтеза окситоцина
Правильный ответ: 3







204. Влияние глюкокортикоидов на воспалительный процесс:
1) Обладают противоспалительным эффектом
2) Подавляют активность микроорганизмов
3) Повышают проницаемость сосудистой стенки
4) Ингибируют фагоцитоз
Правильный ответ: 1
205. какое свойство глюкокортикоидов способствуют их 
противоаллергическому и иммунодепрессивному действию?






5) Повышение активности гиалуронидазы
Правильный ответ: 2
206. Укажите последействия нарушений белкового обмена при 
гиперкортизолизме:
1) Повышение продукции антител
2) снижение продукции антител
3) Гипертрофические изменения в мышцах
4) Угнетение глюконеогенеза из белков
Правильный ответ: 2
207. охарактеризуйте нарушения водно-электролитного обмена 
при гиперкортизолизме:
1) Увеличение реабсорбции Na и уменьшение реабсорбции K в почечных 
канальцах
2) Увеличение реабсорбции K и уменьшение реабсорбции Na в почечных 
канальцах
3) Уменьшение объема циркулирующей плазмы
4) Уменьшение экскреции Ca с мочой
Правильный ответ: 1
208. Повышение ад при гиперкортизолизме обусловлено 
действием:
1) Повышением чувствительности стенки сосудов к катехоламинам
2) сниженным образованием и секрецией адреналина
3) Усилением инактивации катехоламинов за счет ингибирования 
кортизолом катехол-О-метилтрансферазы
4) Усиленным образованием кининов и простагландинов клетками 
эндотелия сосудов
Правильный ответ: 1
209. триада селье включает:
1) выход крови из депо;
2) гипергликемию;
3) гиперадреналинемию;
4) атрофию лимфоидного аппарата;






210. триада селье включает:
1) выход крови из депо;
2) гипергликемию;
3) гиперадреналинемию;
4) повышенную продукцию релизинг-факторов;
5) централизацию кровообращения;
6) гиперволемию;
7) кровоизлияния в слизистую желудка и 12-перстной кишки.
Правильный ответ: 7
211. для стадии тревоги закономерны:
1) гипертрофия коры надпочечников;
2) гиперадреналинемия;
3) атрофия лимфоидного аппарата;
4) активация микросомального окисления в гепатоцитах;
5) кровоизлияния в слизистую желудка и 12-перстной кишки.
Правильный ответ: 2
212. для стадии тревоги закономерны:
1) гипертрофия коры надпочечников;
2) атрофия лимфоидного аппарата;
3) повышенная продукция релизинг — факторов;
4) гиперсекреция тропных гормонов гипофиза;
5) активация микросомального окисления в гепатоцитах;
6) кровоизлияния в слизистую желудка и 12-перстной кишки.
Правильный ответ: 3
213. для стадии тревоги закономерны:
1) гипертрофия коры надпочечников;
2) атрофия лимфоидного аппарата;
3) гиперсекреция тропных гормонов гипофиза;
4) активация микросомального окисления в гепатоцитах;




214. для стадии резистентности закономерны:
1) атрофия коры надпочечников;
2) гиперсекреция глюкокортикостероидов;
3) гиперсекреция релизинг — факторов;





215. для стадии истощения характерны:
1) активация анаболических процессов;
2) активация катаболических процессов;
3) гипертрофия коры надпочечников;





216. для стадии истощения характерны:
1) активация анаболических процессов;
2) гипертрофия коры надпочечников;
3) атрофия коры надпочечников;





217. для стадии истощения характерны:
1) активация анаболических процессов;
2) гипертрофия коры надпочечников;








218. для стадии истощения характерны:
1) активация анаболических процессов;
2) гипертрофия коры надпочечников;






219. механизмы патогенного эффекта глюкокортикостероидов:
1) глюконеогенез;






220. механизмы адаптогенного эффекта 
глюкокортикостероидов:
1) глюконеогенез;





7) активация секреции соляной кислоты;
8) торможение секреции слизи;
9) антивоспалительный эффект.
Правильный ответ: 1
221. механизмы адаптогенного эффекта глюкокортикостероидов:





4) активация секреции соляной кислоты;
5) торможение секреции слизи;
Правильный ответ: 2
222. механизмы адаптогенного эффекта глюкокортикостероидов:
1) катаболизм жиров и белков;
2) ингибирование гиалуронидазы;
3) иммунодепрессия;
4) активация секреции соляной кислоты;
5) торможение секреции слизи;
Правильный ответ: 2
223. механизмы адаптогенного эффекта глюкокортикостероидов:
1) катаболизм жиров и белков;
2) мембраностабилизирующее действие;
3) иммунодепрессия;
4) активация секреции соляной кислоты;
5) торможение секреции слизи;
Правильный ответ: 2
224. механизмы патогенного эффекта минералокортикоидов:
1) стимуляция реабсорбции натрия в проксимальном отделе канальцев 
нефрона;
2) повышение сосудистого тонуса;




225. механизмы патогенного эффекта минералокортикоидов:
1) стимуляция реабсорбции натрия в проксимальном отделе канальцев 
нефрона;
2) увеличение объема циркулирующей крови;
3) активация фагоцитоза;





226. механизмы адаптогенного эффекта минералокортикоидов:
1) стимуляция реабсорбции натрия в проксимальном отделе канальцев 
нефрона;
2) стимуляция пассивной реабсорбции воды;
3) увеличение объема циркулирующей крови;
4) повышение сосудистого тонуса;
5) повышение артериального давления;
6) противовоспалительный эффект.
Правильный ответ: 3
227. механизмы адаптогенного эффекта минералокортикоидов:
1) стимуляция реабсорбции натрия в проксимальном отделе канальцев 
нефрона;
2) стимуляция пассивной реабсорбции воды;
3) повышение сосудистого тонуса;
























231. синтаксический эффект адаптивных гормонов обусловлен:
1) активацией процессов окислительного фосфорилирования;
2) стимуляцией гликолиза;
3) стабилизацией клеточных мембран;
4) активацией микросомального окисления в гепатоцитах;
5) повышением проницаемости капилляров;
Правильный ответ: 3
232. синтаксический эффект адаптивных гормонов обусловлен:
1) активацией процессов окислительного фосфорилирования;
2) стимуляцией гликолиза;
3) активацией микросомального окисления в гепатоцитах;
4) изоляцией стрессорного агента;
Правильный ответ: 4
233. кататаксический эффект адаптивных гормонов обусловлен:
1) активацией процессов окислительного фосфорилирования;
2) стимуляцией гликолиза;
3) стабилизацией клеточных мембран;
4) активацией микросомального окисления в гепатоцитах;
5) повышением проницаемости капилляров;
Правильный ответ: 4




3) повышенная секреция глюкокортикостероидов;
4) повышенная секреция андрогенов;
5) сниженная секреция минералокортикоидов.
Правильный ответ: 2





2) повышенная секреция глюкокортикостероидов;
3) повышенная секреция минералокортикоидов;
4) повышенная секреция андрогенов;
5) сниженная секреция минералокортикоидов.
Правильный ответ: 3
236. к стрессорным механизмам ишемической болезни сердца 
относятся:
1) повышенная секреция андрогенов;
2) повышенная секреция эстрогенов;
3) гиперадреналинемия;
4) гиперсекреция глюкокортикоидов;
5) атрофия коры надпочечников;
6) снижение секреции минералокортикоидов.
Правильный ответ: 3
237. к стрессорным механизмам сахарного диабета относятся:
1) снижение секреции минералокортикоидов;
2) снижение секреции глюкокортикоидов;
3) гиперэстрогенемия;
4) гиперадреналинемия;
5) повышенная секреция сТГ.
Правильный ответ: 4
238. к стрессорным механизмам сахарного диабета относятся:
1) снижение секреции минералокортикоидов;
2) снижение секреции глюкокортикоидов;
3) гиперэстрогенемия;
4) повышенная секреция глюкокортикоидов;
5) повышенная секреция сТГ.
Правильный ответ: 4




3) повышенная секреция глюкокортикоидов;
4) повышенная секреция минералокортикоидов;
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5) повышенная секреция тироксина;
6) повышенная секреция андрогенов;
7) снижение секреции глюкокортикоидов.
Правильный ответ: 3
240. к стрессорным механизмам язвенной болезни относятся:
1) повышенная секреция андрогенов;
2) гиперадреналинемия;
3) повышенная секреция эстрогенов;
4) сниженная секреция минералокортикоидов;
5) повышенная секреция минералокортикоидов;
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